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Vorwort 

Die  gewaltigen  Umwälzungen  auf  dem  Gebiete  der  Syphilispathologie, 
eingeleitet  durch  die  Entdeckung  der  Übertragbarkeit  der  menschlichen  Syphilis 
auf  Affen  (Metschnikoff  und  Boux),  fortgeführt  durch  die  Entdeckiuigen 
und  Forschungen  eines  Schaudinn,  Wassermann,  Ehrlich,  Neißer, 
bedingen  es,  daß  alle  vor  dieser  Ära  verfaßten  Darstellimgen  der  Syphilis  jetzt 
vorwiegend  historisches  Interesse  haben.  Auch  in  der  Ophthalmologie  gibt  es 
eine  moderne,  größere,  monographische  Darstellung  der  vielseitigen  Beziehungen 
von  Syphilis  und  Auge  nicht,  so  daß  ich  hoffe,  mit  vorliegendem  Buch  eine 
gewisse  Lücke  auszufüllen.  Es  ist  nicht  meine  Absicht  gewesen,  eine  Syphilis 
des  Auges  in  handbuchmäßiger  Form  —  also  unter  Verwertung  der  gesamten 
Literatur  —  zu  geben,  ich  wollte  vielmehr  die  mannigfachen  Beziehimgen 
zwischen  Syphilis  und  Auge  nach  dem  jetzigen  Stand  der  Forschung 
unter  möglichster  Verwertung  eigener  klinischer,  anatomischer  tmd  experi- 
menteller Untersuchungen  darl^en.  Daß  die  neuere  Literatur  dabei  ein- 
gehend berücksichtigt  wurde,  ist  selbstverständlich. 

So  sehr  die  medizinische  Wissenschaft  naturgemäß  nach  Spezialisienmg' 
strebt,   so  sehr  ist  doch  gerade  die  Syphilis  geeignet  darauf  hinzuweisen,  daßj! 
man  über  dem  Einzelorgan  den  Gesamtkörper  nicht  vergessen  darf.    Es  wäre/ 
heutigen  Tages  ein  Unding,  wollte  man  an  die  wissenschaftliche  Durchforschimg 
und  praktische  Bekämpfung  der  Augensyphilis  ohne  Kenntnis  der  allgemeinen 
SyphUisprobleme    herantreten.     Aus    dieser  Erwägung    heraus,    ferner    aber 
auch  um  den  Nicht-Ophthalmologen  zu  zeigen,  wie  diese  allgemeinen  Syphilis- 
probleme  vielfach  durch  Studium  am  Auge  und  an  Augenpatienten  geordert 
werden  können,  habe  ich  den  speziellen  Kapiteln  einen  einführenden  allge- 
meinen Teil  vorausgeschickt,  der  zahlreiche  eigene  Untersuchungen  enthält« 

Die  vorli^ende  Monographie  sollte  eigentlich  schon  vor  mehreren  Jahren 
erscheinen,  der  Krieg  hat  ihre  Fertigstellung  verzögert.  Wenn  nun  auch  viele 
Kapitel  bereits  vor  längerer  Zeit  geschrieben  wurden,  so  glaube  ich  doch,  daß 
die  Wartezeit  dem  Buch  nur  zugute  gekommen  ist.  Die  neuere  Literatur  (bis 
Anfang  1918)  konnte  mitverwertet  werden,  die  alten  eigenen  Erfahrungen 
konnten  durch  neue  ergänzt  werden,  und  vor  allem  konnten  die  eigenen  Studien 
zur  Pathologie  der  Sehbahn  aus  den  letzten  Jahren  nutzbringend  verwertet 
werden.  Auch  veranlaßte  mich  die  Überzeugimg  von  der  großen  und  noch 
nicht  genügend  gewürdigten  Bedeutung  der  Liquordiagnostik  für  die  Ophthalmo- 
logie dieser  Untersuchungsmethode  eine  etwas  breitere  Darstellung  zu  widmen. 

Im  allgemeinen  habe  ich  es  so  gehalten,  daß  ich  den  weniger  erörterten 
oder  umstrittenen  Problemen  einen  relativ  breiten  Raum  eingeräumt  habe, 
allgemein  Bekanntes  resp.  Anerkanntes  dagegen  nur  streifte.  Nur  wenige 
Fakta  allerdings  können  sich  rühmen,  allgemein  anerkannt  zu  sein  und  sich 
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VI  Vorwort 

olme  Modifikationen  aus  der  alten  in  die  neue  Ära  der  Syphilispathologie  hinüber- 
gerettet zu  haben. 

Der  Verlagsbuchhandlung  Julius  Springer  bin  ich  zu  Dank  verpflichtet, 
daß  sie  trotz  der  Ungunst  der  äußeren  Verhältnisse  die  Herausgabe  des  Buches 
während  des  Krieges  ermöglichte.  Sie  trug  auch  dafür  Sorge,  daß  die  Aus- 
stattung des  Buches  so  bewerkstelligt  wurde,  wie  es  in  jetziger  Zeit  nur 
irgend  möglich  war.  Es  ist  aber  nur  natürlich,  daß  die  Reproduktionen  der 
Abbildungen  hinter  den  ausgezeichneten  Originalen,  die  Fräulein  Käte 
Wanger  in  in  Halle   mit  bekannter  Sorgfalt  ausgeführt  hat,  zurückstehen. 

Wenn  also  auch  nichts  vollkommen  ist  an  diesem  Buch,  so  hoffe  ich  doch , 
daß  es  nicht  nur  dem  Kliniker  imd  Pathologen  gelegentlich  etwas  leisten  wird, 
sondern  daß  auch  dem  Sozialhygieniker  Material  und  Unterlagen  in  seinem 
Kampf  gegen  die  Geschlechtskrankheiten  verschafft  werden.  Auf  diese  Weise 
wird  es  dann  vielleicht  auch  etwas  beitragen  „zur  Erhaltung  und  Mehrung  der 
Volkskraft",  dem  großen  Ziele  weitschauender  Sozialpolitik. 

Oöttingen,  im  Juni  1918. 

Der  Verfasser. 
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Allgemeiner  Teil. 

Erstes  Kapitel. 

Die  syphilitische  Infektion. 

a)  Morphologie  und  Bedeutung  der  Spirochaete  pallida. 

1905  ist  es  Fritz  Schaudinn  gelungen,  einen  Parasiten  im  Gewebssaft 
einer  sjrphilitischen  Genitalpapel  zu  entdecken,  der  heute  fast  widerspruchslos 
als  Erreger  der  Syphilis  anerkannt  wird.  In  der  Tat  häuft  sich  die  Fülle  des 
Beweismaterials  immer  mehr,  wenn  auch  die  folgenden  Seiten  zeigen  werden, 
daß  in  manchen  Punkten  noch  gewisse  Unklarheiten  bestehen. 

Schaudinn  und  E.  Hof  f  mann  geben  von  der  neu  entdeckten  Spirochaete 
pallida  folgende  Charakterisierung:  „Die  in  den  syphilitischen  Kj-ankheits- 
produkten  gefundene  Spirochaete  pallida  stellt  ein  äußerst  zartes,  im  Leben 
sehr  schwach  lichtbrechendes,  lebhaft  bewegliches  (die  Bewegungen  im  Leben 
sind  für  die  Gattung  Spirochaete  gegenüber  Spirillum  charakteristisch  in  drei 
Arten:  Rotation  um  die  Längsachse,  Vor-  und  Rückwärtsgleiten  und  Beuge- 
bew^ungen  des  gCLnzen  Körpers),  und  daher  schwer  wahrnehmbares,  spiralig 
gewundenes,  lang  fadenförmiges,  an  den  Enden  zugespitztes  Gebilde  dar.  Die 
Länge  schwankt  zwischen  4  imd  14  /i.  Die  Breite  ist  fast  unmeßbar  dünn, 
höchstens  bis  zu  Y4  /'  ^i  den  dicksten  Lidividuen.  Die  Zahl  der  Windungen 
wechselt  zwischen  6  bis  14.  Charakteristisch  für  diese  Art  gegenüber  den  an- 
scheinend nur  auf  der  Oberfläche  der  Genitalien  imd  in  den  oberflächlichen 
Gewebsschichten  bei  Genitalläsionen  lebenden  Spirochäten  ist  die  Art  der 
Windungen.  Sie  sind  bei  der  Spirochaete  pallida  nicht  nur  stets  zahlreicher, 
sondern  auch  sehr  eng  und  vielfach  korkzieherartig,  während  sie  bei  der  Spiro- 
chaete refringens  flach,  weit,  wellenartig  erscheinen.  Außer  der  Differenz  im 
Lichtbrechungsvermögen  und  in  der  allgemeinen  Konfiguration  fällt  die  Spiro- 
chaete pallida  neben  allen  bisher  bekannten  Spirochäten  durch  ihre  äußerst 
geringe  Färbbarkeit  mit  all  den  Farbstoffen  auf,  welche  sonst  mit  Erfolg  zur 
Darstellung  dieser  Mikroorganismen  verwendet  werden.**  Die  Spirochäten 
gehen  durch  Berkefeldfilter  nicht  hindurch  (Klingmüller  und  Baermann). 

Noch  nicht  gelöst  ist  bis  jetzt  die  Frage,  ob  die  Spirochäten  den  Bakterien 
oder  den  Protozoen  zuzurechnen  sind,  imd  damit  in  engem  Zusammenhang 
die  weitere  Frage  nach  der  Art  ihrer  Fortpflanzimg.  Schaudinn  war  geneigt, 
die  Spirochäten  in  Beziehung  zu  den  Tryjmnosomen  zu  bringen,  sie  also  auch 
als  Protozoen  anzusehen.  Die  vielfache  Ähnlichkeit  zwischen  der  Lues  imd 
gewissen  Tr3rpano6omenkrankheiten  spricht  auch  vom  klinisch-anatomischen 
Standpunkt  für  eine  derartige  Annahme.  Ohne  auf  diese  Frage  hier  näher 
If  ertbelmer,  SynhiUi  und  Auge.  1 
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einzugehen,  sei  nur  bemerkt,  daß  Meirowski  in  letzter  Zeit  nach  eingehenden 
Untersuchungen  als  wahrscheinlich  erklärt  hat,  daß  es  sich  um  pflanzliche 
Parasiten  handelt,  welche  die  Eigenschaft  haben,  sich  durch  Sporenbildimg 
zu  vermehren.  Eine  Längs-  und  Querteilung  im  Leben,  auf  die  von  vielen 
Forschem  gefahndet  wurde,  konnte  bisher  nicht  mit  Sicherheit  beobachtet 
werden.  Ferner  sind  wir  über  den  Entwicklungsgang  der  Pallida  noch  nicht 
genügend  aufgeklärt.     Gibt  es  z.  B.  Dauer-  oder  Ruheformen? 

Daß  die  aus  frischem  Material  gewoimenen  oder  im  Gewebe  dargestellten 
Spirochäten  (siehe  S.  23)  wirklich  die  Lueserreger  sind,  wird  schon  aus  dem 
Umstand  immer  von  neuem  erhärtet,  daß  man  sie  jetzt  wohl  in  so  ziemlich 
sämtlichen  Manifestationen  menschlicher  Syphilis  gefunden  hat,  während  sie 
bei  nicht  spezifischen  Prozessen  nicht  festgestellt  werden  konnten.  Bei 
Primäraffekten  sind  sie  besonders  leicht  im  Reizserum  nachweisbar,  während 
sie  sich  bei  Schnittpräparaten  nicht  ganz  so  einfach  nachweisen  lassen  und  hier 
vor  allem  in  der  Umgebung  des  Ulcus  gefunden  werden,  während  in  der  Ulzeration 
selbst  der  Nachweis  schlecht  oder  kaum  gelingt  (Levaditi,  Tieche  u.  a.). 
Reichlich  sind  sie  meistens  in  den  Herden  der  Sekundärperiode  und  in  den 
Organen  der  kongenital-luetischen  Kinder.  Li  tertiären  Eruptionen 
gelang  es  nur  in  vereinzelten  Exemplaren  sie  aufzufinden;  man  muß  nach 
Ben  da  das  seltene  Glück  haben,  tertiäre  Sj^philome  in  der  Bildung  abzufassen. 
Der  Spirochätenherd  sitzt  in  der  Nachbarschaft  des  Gummi  im  ödematösen 
Bindegewebe  imd  nicht  in  der  ödematösen  Nekrose  oder  Entzündung,  imd  die 
Spirochäten  verschwinden  an  denjenigen  Stellen,  wo  leukocytäre  Elemente 
auftreten. 

Auch  bei  der  Syphilis  maligna  hat  man  die  Anwesenheit  von  Spiro- 
chäten angezweifelt,  besonders  auf  Grund  der  negativen  Resultate  von  Buschke 
und  Fischer.  Sie  wurden  aber  von  Nobl,  Doutrelepont,  Tomaszewski 
auch  hier  nachgewiesen.  Während  Buschke  und  Fischer  bei  anscheinend 
freiem  Ausgangsmaterial  von  Lues  maligna  typische  luetische  Affektionen  bei 
Affen  hervorriefen,  aber  auch  wieder  ohne  Spirochätenbefund,  gelang  es  Toma- 
szewski bei  gleicher  Versuchsanordnung  jedesmal  Spirochäten  im  Schanker 
des  infizierten  Affen  zu  finden.  Wie  hier,  so  gilt  auch  sonst  der  Satz,  wenn  keine 
Spirochäten  nachgewiesen  werden  können,  so  ist  damit  noch  lange  nicht  gesagt, 
daß  keine  vorhanden  sind.  Weiter  hat  man  Spirochäten,  wenn  auch  selten, 
im  Blut  von  Luetikem  (Nichols  imd  Hough  u.  a.),  im  Gehirn  bei  Paralyse, 
im  Rückenmark  bei  Tabes  (Noguchi  u.  a.)  morphologisch  nachweisen  können. 
Speziell  am  Auge  hat  man  sie  bei  frischen  Lid-  und  Bindehautprozessen  schon 
häufig  jetzt  gefunden  und  diagnostisch  verwertet,  femer  in  Schnittpräparaten 
in  der  klaren  Hornhaut  kongenital-luetischer  Föten  imd  Neugeborener  (Schlim- 
pert,  Bab,  Stock-Gierke,  Stephenson),  ebenso  in  der  entzündeten  Horn- 
haut Kongenital-luetischer  (E.  von  Hippel,  Clausen),  in  den  Spätformen  der 
Keratitis  parenchymatosa  (Igersheimer),  bei  Keratomalacie  (Stephenson, 
E.  V.  Hippel),  in  der  Iris  bei  Iritis  luetica  (Krückmann),  im  Kammerwasser 
bei  luetischer  Iridocyclitis  (zurNedden,  Stephenson),  bei  einer  gummösen 
Sehnervenerkrankimg  (Verhoeff)  usw. 

Naturgemäß  ging  das  weitere  Streben  dahin,  die  Pallida  zu  züchten 
und  womöglich  Reinkulturen  von  ihr  zu  erhalten.  Als  erster  hat  Schere - 
schewsky  positive  Resultate  mit  der  Züchtung  in  erstarrtem  Pferdeserum 
erzielt  und,  wenn  es  sich  auch  zunächst  um  Mischkulturen  handelte,  so  gingen 
doch  fast  alle  weiteren  Methoden  zur  Reinzüchtung  von  dem  Prinzip  Schere - 
schewskys  aus  mit  Ausnahme  der  Methode  Noguchis.  Mit  der  Zeit  gelang 
dann  das  Ziel  der  Reinzüchtung,  imd  Erfolge  auf  diesem  Gebiet  knüpfen 
sich  an  die  Namen:    Mühlens,  Noguchi,   Sowade,  W.  H.  Hoffmann, 
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Lrnheim,  Shmaiiiine,  Tomaszewski,  Da  mir  aus  eigener  Erfahiuiig  nur 
ie  Methode  von  So w ade  l>ekannt  Ist  und  diese  zweifellos  recht  gute  Resuitate 
ibt,  da  ferner  die  s]mter  zu  berichtenden  eigenen  Versuche  mit  Sowade- 
eben  Kulturen  angesteltt  wurden,  ho  sei  diese  hier  etwas  näher  beachrieben. 
Diese  Methode  bestellt  diirln,  daß  luetisehes  Material  hi  bakterieafroies 
tes  Pferilesprum  gebracht  wird.  Am  4.  bis  5,  Tage  wird  die  inKwist^hcn  ein- 
getreteöe  Verfliit^sigimg,  die  sowohl  Bakterien  als  Spirochäten  erithält,  abgegossen 
lUDd  die  Senunsäule  dann  mit  70**/oigeni  Alkohnl  übersehiohtet.  Üiindi  den  Alkohol 
irerden  die  Bakterien  abgetötet,  wahrend  ein  großer  Teil  der  Spiroehaten  infolge 
Rlirer  Eigen  bewegiing  in  der  Zwischen  zeit  sehon  tief  in  den  Nährboden  eiiigednuigon 
igt  und  flieht  mehr  von  dem  Alkohol  erreicht  wird.  Nur  der  untere  Teil  der 
^^SenmiAänle  wird  zur  weiteren  Züchtung  verwendet;  an  diese  Stelle  können  sonstige, 
^Blar  den  Mensehen  pathogene  Keime  gar  nicht  kommen,  weil  sie  keine  Eigenbewegung 
^Pbe«itsen,  Der  Impfkanal»  in  dem  die  ^ipiroe bäten  waehsen,  eharakteriBiert  sich 
^r^nrch  ein  wolkige«,  hauchartigej*  AuH.j4eheUp  wie  ea  ISowade  aneh  im  Archiv  für 
Dennatologie  and  isyphiliü  Bd.    114  abgebildet  bat. 

Im  einzelnen   beseh  reibt  Öowade  das  Vorgehen  fo  Igen  denn  a  ß«3  n  : 

„Das  Spirochäten  halt  ige  Ansgang^material  wird  zerquetscht  auf  emer  Platinöse 

an  der  Glaswaiid  des  Nähn-öhrehenj»  entlaug  bm  zur  Gn^nze  zwiscbcn  olierera  und 

littlerem  Drittel  der  Serum säule  versenkt.     Sobald  im   Imjjfkanal  eine  deutliche 

Terflüasigimg  konstatiert  wird,  was  meist  nach  4  bis  5  Tagen  der  Fall  ist,  wird  diese 

Ferflüssigung   abgegossen   und    70*'/oiger   Alkohol   aufgefiült,   der   ca.    10   Minuten 

1  wirkt  und  während  dieser  Zeit  einmal  erneuert  wird.     Darauf  wird  der  Aikobol 

Inreh   sterilisiertes   destilliertes   Wasser  ersetzt»   an   dessen    Stehe  wiedenmi    nach 

|lü  Minuten  steriles  Paraffin  öl  tritt.     Etwa  am   10.  bis  12.  bis  15.  Tag  ritze  ich  die 

Lultiirröhrchen  dicht  imterhalb  der  Stelle,  wo  das  Ausgangsmaterial  lag,  mit  eiaer 

Peile  an,  reibe  das   Glas  energisch  mit  Alkohol  ab  und  ziehe  es  einige  Sekunden 

(durch  die  Bmisen flamme.     Zur  Untersuchung  benutze  ich  allein  den  unteren  ab- 

chnittenen  Teil,  aus  dem  ich  die  feste  Serumsäule  löse." 

Während  es  früher  auf  Grund  der  Mischkulturen  für  besondere  charakteri- 
i»ch  galt,  daß  dic^e  Kultieren  einen  stinkenden  Geruch  an  sieh  haben,  haben 
ich  cüe  Reinkulturen  als  nahezu  geruchlos  erwiesen.  Daß  es  sich  bei  diesen 
KiiltarBpirochüten  tatsäcblich  um  Spirochaetae  pallidae  handelt,  ist  bei  der 
charakteristiBchen  Form,  der  Art  der  Bewegung  und  der  Ajmabrae  des  Gierusa- 
farbßtoffes  wohl  nicht  zu  bezweifeln.  Die  w^eitere  bakteriologiKche  Forderung, 
daß  man  niit  den  kultivierten  Spirochäten  auch  syplülitische  Erkrai^kimgen 
experimentell  hervorrufen  könne»  ist  im  Prinzip  erfüllt;  allenlings  stellen  sich 
der  Übertragung  oft  erhebliche  Schwierigkeiten  entgegen  (siehe  experimentelle 
ß>^hilis  S,  16); 

Die  Spirochäten  zeigen,  wie  Arn  he  im  angibt,  in  der  Kultur  schon  nach 

kurzer  Zeit  Involutions-  und  Degenerationsforiuen ;    vielleicht  hängt  es  damit 

susammen,  daß  ihre  Pathogenität  ßchiiell  abnimmt  und  nach  längerer  Züchtung 

immer  geringer  wird  (siehe  auch  S.  126  eigene  Versuche).     Manchen  Autoren 

Ar n  h e i  m  mit  eigenem  Material ,  L e v a  d  i  t i  mit  N  o  g u  c  h  i  scheni  iwt  diese 

Übertragung  der   Sj-philis   auf  Tiere   nnt   Kuiturspiroc bäten  überhaupt  nicht 

ßlungen.     Die  zweifellos  |X)sitiven  Resultate,  auf  die  ich  sofort  noch  eingehe, 

liprechen  aber  doch  durchaus  in  dem   Simie,  daß  die  Kulturspirocbäten  tat- 

chlich  den  Spirochaetae  pallidae  entsprechen,  wenn  auch  das  (Iptinium  ibrer 

ebensbedlngungen  in  den  bisherigen  Kulturen  offenbar  noch  nicht  erreicht  ist. 

I  ist  wohl  zum  TeU  auf  diese  germge  Pathogenität  zurückzuführen,  daß  Impf- 

ache  mit  Kulturspirochäten  nur  von  wenigen  Autoren  ange^stellt  wurden. 

leb  selbst  habe  wohl  die  ni eisten  Tiere  für  diesen  Zweck  geopfert  und  kami 

nur  feetstellen,  daß  die  Zahl  der  ^jositiven  Resultate  gegenüber  der  Menge  der 

rerwendeten  Tiere   und   der  erhebliehen   Mühe  der   Nährbodenbereitung   eine 

rpehr  mäßige  ist.     Es  ist  aber  durch  Impfung  in  die  Blutbahn  gelungen,  am 

1» 
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Auge  eine  Reihe  von  Erkrankungen  zu  erzielen,  die  nach  ihrem  klinischen  Aus- 
sehen als  Folge  einer  Spirochätendurchseuchung  des  Körpers  anzusehen  sind; 
von  besonderem  Interesse  sind  die  Impferfolge  bei  Verwendung  von  Rein- 
kulturen, da  sie  bisher  anscheinend  die  einzigen  sind,  die  fem  vom  Impfort 
eintraten.  Über  die  experimenteüe  Syphilis  des  Auges  soll  später  im  Zusammen- 
hang berichtet  werden  (siehe  S.  118). 

Die  ersten,  die  mit  Spirochätenmischkulturen  eine  Generalisation  der 
Lues  des  Kaninchens  hervorrufen  konnten,  waren  Brückner  und  Galasesko, 
denen  es  gelang,  nach  Impfimg  in  den  einen  Hoden  eine  wohl  auf  dem  Blutweg 
entstandene  spirochätenhaltige  Erkrankung  des  zweiten  Hodens  zu  erzeugen. 

Femer  hat  Sowade  über  luetische  ADgemeinerscheinungen  bei  Tieren 
berichtet,  die  wir  gemeinsam  mit  Mischkulturen  in  die  Blutbahn  geimpft  und  in 
Beobachtimg  hatten.  Abgesehen  von  allgemeinen  Erscheinungen,  wie  Ab- 
magerung, Haarausfall,  zeigten  diese  Tiere  papulöse  imd  papulo-ulzeröse,  zum 
Teil  auch  serpiginöse  Sj^philide,  Paronychien,  Orchitiden,  Periorchitiden  usw. 
In  diesen  Manifestationen  waren  häufig  typische  Pallidae  nachzuweisen. 

Während  die  Kulturspirochäten  anscheinend  kein  langes  Leben  fristen, 
zum  mindesten  ihre  pathogenen  Eigenschaften  einbüßen,  kann  die  Spirochäte 
des  menschlichen  Organismus  offenbar  sehr  lange  leben.  Solange  sie  noch 
beweglich  ist,  muß  sie  nach  Neißer  als  virulent  angesehen  werden,  imd  da 
erwiesen  ist,  daß  tertiäre  Prozesse,  welche  noch  24  Jahre  nach  der  Anstecktmg 
auftreten,  verimpfbar  sind,  so  sieht  Neißer  keinen  Grund  daran  zu  zweifeln, 
daß  man  auch  mit  den  40  bis  50  Jahre  post  infectionem  entstandenen 
tertiären  Prozessen  hätte  impfen  und  damit  die  Existenz  lebender  virulenter 
Spirochäten  hätte  nachweisen  können.  In  der  Tat  konnten  auch  aus  Tertiär- 
produkten selbst  noch  nach  45  Jahren  Kulturen  angelegt  werden. 

Die  Spirochaete  pallida  kann  an  früher  spezifisch  entzündeten  Organen 
oft  noch  lange  Zeit  nachgewiesen  werden,  wenn  klinisch  keinerlei  Erscheinungen 
mehr  vorhanden  sind.  Solche  Untersuchungen  wurden  mitgeteilt  von  Pasini, 
E.  Hoff  mann  u.  a.  an  Sklerosen,  von  Gußmann  ap  Tonsillen,  von  Levaditi 
und  Yamanouchi,  Fontana  an  der  Cornea  von  Kaninchen. 

b)  Reaktion  des  Organismus  anf  das  Eindringen  der  Spirochäten. 

Wir  gelangen  jetzt  zu  der  Frage,  in  welcher  Weise  der  Körper  auf 
das  Eindringen  der  Spirochäten  reagiert,  imd  haben  uns  dabei  zum 
Teil  auf  Beobachtungen  klinischer  Art,  zum  andern  Teil  auf  Forschungen  aus 
dem  Gebiet  der  Immimitätslehre  zu  stützen.  Die  Tatsache,  daß  der  „jungfräu- 
liche'' Körper  (Neißer)  auf  die  Lokalinfektion  mit  einer  lokalen  Erlo-ankimg, 
dem  Primäraffekt,  reagiert,  während  nach  allgemeiner  Durchseuchung  zimächst 
papulöse  imd  in  späteren  Zeiten  gummöse  Prozesse  auftreten,  ist  von  jeher 
ein  viel  umstrittenes  Problem  gewesen,  das  bis  zum  heutigen  Tag  noch  nicht 
völlig  geklärt  ist.  Am  meisten  Anhänger  dürfte  wohl  die  Lehre  Neißers 
haben,  die  die  verschiedene  Reaktion  des  Organismus  auf  eine  veränderte 
Reaktionsfähigkeit  der  Gewebe  zurückführt  und  unter  Benutzimg  eines  Aus- 
drucks von  Hutchinson  von  einer  „Umstimmimg  der  Gewebe**  spricht.  Ob 
es  allerdings  berechtigt  ist,  diese  Umstimmung  der  Gewebe  dem  Pirquet  sehen 
Begriff  „ADergie**  gleichzusetzen,  muß  bezweifelt  werden,  da  wir  einen  allergi- 
schen Zustand,  das  heißt  die  veränderte  Reaktionsfähigkeit  gegenüber  einem 
fremden  Reagens,  bei  der  Tuberkulose  z.  B.  als  einen  anaphylaktischen  Vorgang, 
mithin  auf  das  Vorhandensein  spezifischer  Antikörper  im  infizierten  Organismus 
zurückführen,  während  wir  bei  der  Syphilis  von  solchen  Antikörpern,  wie  wir 
noch  unten  sehen  werden,  bis  jetzt  noch  ungemein  wenig  wissen.    Trotzdem 
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dürfte  das  Wort  ümstiramung  der  Gewebe  den  Zustand  der  verändert-en  Reak- 
tionsfähigkeit in  den  verschiedenen  Stadien  der  Luesi  gut  chai-akterisieren,  ohne 
ihn  allerdings  zu  erklären  (s.  später).  Gelegentlich  kommen  aher  Falle  vor, 
wo  erst  nacli  Dezennien  papulö.^e  Prozesse  auftreten  (sekundäre  Spätlues), 
oder  umgekehrt  schon  sehr  frühzeitig  die  S^qihitis  sich  in  ihrer  ulzerösen  Form 
äußert  (Lues  tertiana  praecox);  in  diesen  Fällen  muLi  man  annehmen,  daß 
die  ümstimmnng  der  Gewebe  noch  nicht  cKler  überstürzt  eingetreten  ist.  In 
Ausnahmefällen  kann  man  sekundäre  und  tertiäre  Manifestationen  zu  gleicher 
Zeit  auftreten  sehen,  wodurch  der  Wunseh  niancher  vSyphilkiologen  begreifÜch 
wird,  man  solle  die  alte  Stadieneinteilung  über  Bord  werfen. 

Im  Gegensatz  zu  der  Neißerschen  Auffassimg  von  der  Umstimmung  der 
Gewebe  in  den  verschiedenen  Perioden  der  Lues,  die  er  sich  toxisch  entstanden 
denkt-,  hat  man  von  anderen  Seiten  mehr  die  Veränderungen  der  iSpirochäten 
selbst  während  ihres  AufenthaltH  im  Korpej"  und  auch  die  Verschiedenheit  von 
Spirochatenstämmen  füi*  die  in  ihrer  Art  so  verschiedenen  Reaktionsprodukte 
verantwortlich  gemacht:  doch  stehen  einer  solchen  Auffassung  eigentliche 
Tatsachen  als  Stütze  nicht  zur  Verfügung,  Wichtiger  dagegen  dürfte  die  Be- 
trachtung der  quantitativen  Verhältnisse  der  Spirochäten  Ijei  den  luetischen 
Prozessen  sein.  Jadassohn  hat  vor  allem  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß 
bei  den  sekmidären  Prozessen  der  Lues  ganz  ähnlich  wie  bei  der  akuten  Miliar- 
tul>erkulose  sowie  bei  manchen  leprciseu  Erythemen  der  akute  Entzündungs- 
£ustand  und  die  heftigen  Reaktionserscheinungen  parallel  gehen  mit  der  An- 
wesenheit zahlreicher  Parasiten,  während  bei  der  gummösen  Lues  und  bei 
tuberkuloiden  Lepraprozessen  die  Parasiten  spärlich  sind  und  die  Affektion 
8 e i  b s t  Neigung  zur  chronischen  Granulationsbiklung  und  zum  Zerfall  hat.  Man 
könnte  sich  nach  Neißer  ganz  gut  vorstellen,  daß  „durch  die  Anwesenheit 
%ieler  Spirochäten  so  starke  entzündliche  Reaktions-  und  Abwehrerscheinimgen 
(mit  Ansammlung  polynukleürer  Leukocyten)  des  Körpers  ausgelöst  werden, 
daß  die  Spirochäten  gar  nicht  <lazu  kommen,  ihre  spezifisch  tieletären  Ein- 
wirkungen zu  entfalten.  Treten  sie  aber  sehr  spärlich  airf,  so  entsteht  langsam, 
aber  sehr  stetig  und  ungestört-  eine  Grannlationsgeschwulst  (aus  Lynii)hocyten 
und  Bindegewebsabkömmlingen),  die  dfinn  unter  dem  spezifischen  Einfluß  der 
Spirochäten  resp,  deren  Giften  zwar  auch  langsam,  aber  stetig  einer  ganz  eigen- 
Artigen  (gummösen)  Degeneration  anheimfällt/'  80  lösten  auch  die  embolisch 
TerschJeppten,  massenhaften  Kulturspirochäten  bei  meinen  Unt-ersuchungen 
(siehe  8.  127)  oft  akute  Prozesse  aus,  die  vor  allem  durch  Anwesenheit  poly- 
nukleärer  Leukocyten  charakterisiert  waren.  Es  ist  in  diesem  Zusammenhang 
gewiß  von  Interesse,  daß  spätsekundäre  Eruptionen  der  Syphilis  mit  reich- 
hchen  Spir*->c bäten,  iuhI  sogenannte?  frUhtertiäre  Prozesse  mit  s|>ärlichen  Spiro- 
chäten ein  hergehen.  Andererseits  ist  die  Bea-ntwortung  der  Frage  des  Zu- 
sammenhangs zwischen  der  Zahl  der  Spirochäten  und  den  histologischen  Ver- 
änderungen oft  eine  sehr  schwierige.  So  kommt  es  bekanntermaßen  gar  nicht 
selten  vor,  wenn  es  auch  nicht  die  Regel  ist,  daß  z.  B.  bei  kongenitaler  Lues 
mit  ihren  im  allgemeinen  raassenhaften  Spirochäten  die  Parasiten  bei  hoch- 
^^igen  Gewebsveränderungen  mitunter  vermißt  und  an  histologisch  normalen 
Stellen  massenhaft  gefunden  werden.  Wie  So  her  n  heim  auseinandersetzt,  ist 
das  erst-ere  auf  den  zerstörenden  Einfluß  der  Zellen  zurückzuführen,  das  letztere 
wohl  darauf,  daß  es  bei  der  sehr  schleichemlen  Gift^wkmig  der  Spirochäten  oft 
sehr  lange  dauert,  bis  sie  pathologische  Veränderungen  hervorrufen.  Neißer 
betont,  daß  man  bei  aller  Wertung  der  Wichtigkeit  der  Quantität  der  in  Tätig- 
keit tretenden  Spii-ochaten  für  die  Gestaltung  des  }>athologischen  Produktes 
diich  auf  die  Mitwirkung  einer  TerrainumstinimiLmg  zur  Erklänmg  der  ver- 
teilen Formen  der  vSyphiiisprozesse  nicht  verzichten  könne,  und  weist  dabei 
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vor  allem  auf  die  Beobachtungen  über  Superinfektion  und  Kutireaktion,  auf  die 
wir  gleich  noch  zu  sprechen  kommen,  hin.  Auch  die  Syphilis  maligna  ist 
nach  seiner  Ansicht  auf  eine  bestehende  abnorme  Reaktionsweise  der  Gewebe 
und  nicht  auf  eine  besondere  Spirochätenart  zurückzuführen,  und  das  gleiche 
gilt  nach  ihm  und  vielen  anderen  für  die  als  Lues  nervosa  bezeichnete  Form 
der  SjTphilis,  bei  der  die  Hauterscheinungen  vollkommen  gegenüber  dem  Befallen- 
sein des  Nervensystems  zurücktreten. 

Wenn  wir  also  gesehen  haben,  daß  der  Körper  während  der  syphilitischen 
Durchseuchung  eine  Verändenmg  in  der  Reaktion  seiner  Gewebe  durchmacht, 
so  schließt  sich  dieser  Tatsache  eng  die  Frage  an,  ob  in  dem  befallenen 
Organismus  Schutzkräfte  gegenüber  den  Eindringlingen  auf- 
treten, und  ob  man  von  einem  Zustand  der  Immunität  bei 
Syphilis  sprechen  kann. 

Die  Lehre,  daß  die  Syphilisinfektion  eine  völlige  Immunität  gegen  eine 
Neuinfektion  mit  sich  bringe,  galt  lange  Zeit,  besonders  auf  Grimd  der  Autorität 
von  Ricord,  Bärensprung  imd  Siegmund  als  ein  Dogma.  Dieses  Dogma 
hat  sich  jedoch  als  falsch  erwiesen,  wenn  man  unter  Immimität  den  Zustand 
versteht,  daß  ein  Körper,  der  von  einer  Infektionskrankheit  völlig  geheilt  ist, 
gegen  diese  Infektionserreger  immun  ist.  Zunächst  hat  man  angenommen, 
daß  der  Mensch  überhaupt  das  einzige  Individuum  sei,  das  für  Syphilis  empfang- 
lich ist.  Wenn  auch  gewiß  zugegeben  werden  muß,  daß  der  Mensch  am  empfäng- 
lichsten für  die  Lues  ist,  so  hat  sich  doch  im  Lauf  der  letzten  Jahre  immer  mehr 
gezeigt,  daß  eine  ganze  Reihe  von  Tieren  (Affen,  Kaninchen,  Himd  und  andere) 
mit  SjTphilis  impfbar  sind,  also  keine  angeborene  natürliche  Immunität 
besitzen.  Ob  allerdings  Spontaninfektionen  bei  Tieren  vorkommen,  ist  fraglich. 
Auch  imter  den  Menschen  gibt  es  nach  der  Ansicht  Neißers  imd  anderer  keine 
Rasse,  die  eine  angeborene  Immunität  besitzt,  sondern  nur  individuelle  Dispo- 
sition Einzelner  und  ganzer  Völker,  und  es  sind  mehr  die  Verschiedenheiten 
des  Milieus,  beeinflußt  durch  ein  mehr  oder  minder  schwaches  Nervensystem, 
durch  Alkoholschädigung  usw.,  die  die  Syphiliserreger  zu  mehr  oder  minder 
starkem  Einfluß  kommen  lassen.  Allerdings  ist  wohl  sicher,  daß  die  Syphilis, 
seitdem  sie  in  Europa  sich  verbreitet  hat,  ihren  Charakter  infolge  der  vielen 
Menschenpassagen  geändert  hat.  Bei  Naturvölkern  soll  sie  viel  akuter  auf- 
treten, weniger  die  inneren  Organe  befallen  und  keine  Neigung  zu  „metasyphiliti- 
schen** Eruptionen  haben. 

Die  erworbene  sogenannte  Immunität  ist  vorgetäuscht  dadurch,  daß 
der  Körper  viele  Jahre  imd  ganze  Jahrzehnte,  wie  wir  jetzt  besonders  auf  Grund 
der  serologischen  Forschungen  wissen,  noch  syphiliskrank  ist,  zum  mindesten 
noch  Syph'liserreger  beherbergt.  „Das,  was  man  also  bisher  während  des  Be- 
stehens der  Krankheit  als  Immunität  bezeichnete,  ist  nur  ein  Zustand  einer 
mehr  oder  weniger  starken  Empfänglichkeit  der  Haut  und  keine  echte  Immuni- 
tät** (Neißer).  Es  besteht  ein  Zustand  von  Anergie  (Siebert),  bei  dem 
der  Körper  selbst  noch  unter  dem  Einfluß  der  in  ihm  befindlichen  Krankheits- 
erreger steht  und  dadurch  relativ  geschützt  ist  gegen  eine  neue  Infektion.  Eine 
solche  Neuinfektion  nun  im  Zustand  der  Anergie  bezeichnet  man  als  Super- 
infektion und  es  fragt  sich  jetzt,  ob  eine  solche  Superinfektion  bei  dem  Syphili- 
tiker möglich  ist.  Während  die  tausendfältigen  Untersuchungen  früherer  Jahr- 
zehnte auf  diesem  Gebiet  ganz  im  allgemeinen  zu  dem  Resultat  führten,  daß 
eine  solche  Superinfektion  nicht  möglich  ist,  diese  Untersuchungen  aber  an  der 
Unmöglichkeit  krankten,  den  Lueserreger  nachzuweisen,  so  kann  man  heutigen- 
tags auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen  von  Finger  und  Landsteiner, 
Neißer,  Queyrat,  Levaditi  imd  anderer  ganz  allgemein  sagen,  daß  eine 
Superinfektion  während  des  Stadiums  des  Primäraffektes  so  lange  möglich 
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Vist,  biÄ  die  Syphilis  konstitutionell  wird,  was  etwa  mit  dem  Auftreten  der  Wasser- 
mann-Reaktion   xiLsamtneiifäÜt.      In   der  sekundären  Ferifxie  der   Syphilm 
Iwit  eine  Superinfektion  zweifellos  ungemein  selten;    Neißer  halt  sie  überhaupt 
nicht  für  bewiesen,  während  Finger  und  Lands teiu er  und  dann  auch  be- 
Mmden^   Ehr  mann    auf    Grund    experimenteller    Unters uehungen    behaupten, 
daD  auch  der  sekmidär  8y]>hiliti«che  für  Neiiinfektion  empfänglich  sei,  und  daß 
bei  ihm  ent^preeheml  dem  Stadium  der  Lues  dann  papulöse  Proze-^se  auftreten. 
Sicher  bewiesen  dagegen  ist,  daß  in  der  tertiären  Pericxle  der  Lucs  eine  Super- 
infektion stattfinilen  kann  mit  um  so  größerem  Erfolg,  je  mehr  sich  die  Lues 
der  Abheilung  nähert»    Li  solchen  Fällen  entsteht  als  Effekt  dei^  neuen  Inokulation 
©in  zerfallendes  Ulcus,  entsprechend  wieder  dem  tertiären  Zustand  der  allge- 
meinen Lxies.     AutfOiuokulationen  bei  Tertiärsyphilitikern   mit  ihrem   eigenen 
gummösen  Material  führten  nie  zu  einem  Inipfeffekt  (v.  Poor).    Superinfektionen 
während   der  Tertia rperiode   der   8yi)hilis   können   aber   auch   zum    Auftreten 
primäraffektähnlicher    Prozesse    führen,    und    man    ist   dami    gezwungen, 
anzunehmen,  daf3  es  sich  um  echte  Reinfektion  bei  noch  bestehenden  tertiären 
Erscheinungen  handelt.    Besonders  interessant  sind  einige  Fälle,  die  liostaine 
(nach  Neißer)  beobachtet  hat.     Dreimal  fand  er  bei  kongenital  Sy]>hi!iti8chen 
emerseit^  noch   bestehende  gummöse   Prozesse»   andererseits   Syuiptome  einer 
gimz  frischen  Infektion.     Diese  Beobachtung  ist  Imsonders  für  uns  Ophthahno- 
logen  mit  Rücksicht  auf  solche  Fälle  v(m  Interesse,  die  eine  zweifellose  ange- 
borene Lues   hatten,   die  daim  eine  Lues  akquirieren  und  in  diesem  Stadimn 
ae  Keratitis  parenchymatosa  bekommen.     Wie  ich  auf  S.  226  noch  näher 
adersetzen  werde,  scheint  es  mir  durchaus  am  Platz,  für  das  Auftreten 
?arenchpnerkranktmg  der   Hornhaut  die   vorausgegangene  angeborene 
]tum  ursächlich  mit  in  Betracht  zu  ziehen.     Je  älter  die  Syphiliskrankbeit  in 
frtnera  Körper  ist,  desto  mehr  klingeji  nach  Neißer  Umstimmung  und  Änergie 
ab.     Das  geschieht  aber  nicht  mit  einem  Schlag  im  ganzen  Körper,  sonriem 
^allmrihlich  Region  nach  Region.    Trifft  eine  neue  Inokulation  in  der  8pät|>eriode 
Keine  solche  „tertiär  umgestimmte*'  Region,  so  antwortet  sie  mit  einer  rein  ter- 
Htiären  Form.     Wenn  aber  vielleicht  die  Umstimmmig  der  Region  bereits  ge- 
Hschwniiden  ist,  so  daß  man  eine  annähernd  geheilte  Region  vor  sich  hat»  ao 
erzeugt  die  Inokulation  eine  primäre  oder  wenigstens  der  primären  Form  sehr 
ähnliche  Erscheinung. 

Auf  jeden  Fall  muß  man  praktisch  damit  rechnen,  wenn  es  auch  wohl 
im  allgemeinen  selt-en  vorkommen  mag,  tlaß  das  Eindringen  neuer  Spirochäten 
bei  einem  Syphilitiker  nicht  ohne  Folgen  ist.  Es  entsteht  sogar  die  Frage,  ob 
eine  solche  Superinfektion  nicht  Allgemeinerscheinungen  hervornrfen  kann 
ohne  einen  lokalen  Infektionsherd.  Beweisende  Unters uchmigen  über  eine 
derartige  Möglichkeit  liegen  bis  jetzt  nicht  vor,  es  ist  aber  doch  zu  beherzigen, 
daß  Milian  ganz  ähnlich  wie  schon  vorher  Neißer  den  Standpunkt  vertritt, 
daß  es  für  einen  Syphilitiker  flurchaus  nicht  gleichgültig  ist,  ob  er  sich  der  Gefahr 

tA^n^w  gj^hili tischen  Infektion  aussetzt  mier  nicht. 
Versuche,  den  Körper  durch  Injektionen  spirochätenhaltiger  Extrakte 
Vakzins  aktiv  gegen  eine  neue  luetische  Infektion  zu  immunisieren,  sind 
hl  beim  Affen  (Neißer  und  Brück),  als  beim  Kaninchen  (ühlenhuth 
imd  Mulzer)  ohne  Erfolg  ausgeführt  worden.  Metschnikoff  dagegen  be- 
hauptet eine  Abschwächung  der  Virulenz  durch  Tierpassagen  und  ein  zu  Im- 
munisieningsz wecken  geeignet-es  Vakzin  erhalten  zu  haben.  Neißer  hält  jedoch 
die  BeweiseM  etschnikoff  s  nicht  für  stichhaltig .  Auch  S  c  h  e  r  e  sc  h  e  ws  k  y  erklärt 
eine  künstliehelm  munisierung  auf  Grund  einer  Versuchsreihe  (Vorbehand- 
lung mit  abgetöteten  Reinkulturen  von  Spirocbäten)  für  möglich;  doch  dürften 
hier  wohl  nur  sehr  viel  größere  Erfalirungen  einen  entscheidenden  Wert  haben. 
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Xocb  Tid  weniger  immimineft  aJ»  der  MeiHch  werden  im  aiigemeiDen  die 
hKMch  infizierten  niederen  Tiere,  besonders  die  Kaninchen.  Durch  Unter* 
socfanngen  rcn  Bertareili,  Uhlenhoth  und  Weidanz,  Fontana,  Neißer 
und  Pfirckhauer,  Uhlenhuth  und  Mulzer  wurde  in  vielen  Versuchen  fest- 
gestellt,  daß  weder  daa  Überstehen  einer  Augemsyphils  noch  einer  Inetischai 
Hodenerkrankung  einen  Schutz  gegen  weitere  Impfungen  verleiht,  und  es  ist 
gleichgültig,  ob  man  die  Nachimpfung  vornimmt,  wenn  die  syphilitischen  Hoden- 
oder Augenerkrankungen  noch  bestehen  oder  wenn  sie  schon  abgeheilt  sind. 
Die  Impfprodukte,  die  nach  einer  derartigen  Nachimpfung  auftreten,  unter- 
scheiden sich  nicht  von  den  Impfprodukten  erster  Imfrfung  mit  P^asagevirus, 
vor  allen  Dingen  sind  sie  nicht  ausgesprochen  geringfügiger  als  diese  (Uhlen- 
huth und  Mulzer).  Dieselben  Autoren  weisen  noch  darauf  hin,  daß  eine 
Nachimpfung  bei  zwei  intravenös  infizierten  syphilitischen  Kaninchen  ohne 
ErMg  blieb,  halten  aber  wegen  der  geringfügigen  Versuchoahl  weitere  For- 
schungen nach  dieser  Richtung  hin  für  notwendig. 

V'on  Interesse  ist  es  und  sicher  nicht  ganz  leicht  zu  erklaren,  daß  eine 
Neuinfektion  bei  einem  Syphilitiker  mit  fremden  Spirochäten  im  allgemeinen 
so  schwer  gelingt,  während  die  Spirochäten  im  Organismus  selbst  so  häufig 
bald  hier,  bald  dort  zu  neuen  Eruptionen  Anlaß  geben,  zu  dem,  was  man  im 
allgemeinen  als  Rezidiv  bezeichnet.  Die  Annahme,  daß  fremde  Spirochäten 
schwerer  in  der  Haut  eines  bereits  infizierten  Körpers  Fuß  fassen  als  die  eigenen, 
durch  Metastasierung  von  innen  in  die  Haut  gelangenden,  läßt  sich  nach  Nei  ßer 
nicht  halten.  Man  ist  geneigt,  das  Auftreten  solcher  Rezidive  mit  dem  mehr  oder 
minder  großen  Reichtum  von  Antikörpern  in  dem  Organismus  in  Zusammen- 
bang zu  bringen,  muß  sich  aber  immer  dabei  klar  sein,  daß  solche  Anti- 
körper bis  jetzt  noch  nicht  nachgewiesen  sind.  Die  Frage,  ob  die  zu  dem 
Resädiv  führenden  Spirochäten  da  zu  der  spezifischen  Affektion  führen,  wo  sie 
schon  seit  langer  2Seit  liegen,  oder  ob  im  späteren  Verlauf  der  Sjrphüis  noch 
eine  Metastasierung  stattfindet,  ist  ebenfaUs  noch  strittig.  Neißer  glaubt, 
daß  beide  Modi  vorkommen.  Die  Neurorezidive,  wie  sie  nach  Quecksilber 
und  ganz  besonders  nach  Salvarsananwendung  vorkommen,  scheinen  mir  ein 
fast  experimenteller  Beweis  dafür  zu  sein,  daß  auf  jeden  Fall  der  erstere  Modus 
vorkommt  (siehe  auch  8.  400).  Für  die  Möglichkeit  einer  Metastasierung  spricht 
die  Tatsache,  daß  man  bei  Luetikem  selbst  bei  latenter  Lues  besonders 
durch  das  Anreicherungsverfahren  von  Uhlenhuth  und  Mulzer  Spirochäten 
im  Blut  hat  nachweisen  körmen. 

Noch  eine  Frage  scheint  mir  besonders  auch  für  die  Affektionen  am  Auge 
von  Wichtigkeit.  Gibt  es  eine  lokale  Immunität  nach  Überstehen  eines 
spezifischen  Prozesses  ?  Es  ist  eine  merkwürdige  Tatsache,  auf  die  ich  auch  an 
anderer  Stelle  hinweisen  werde,  daß  eine  luetische  Iritis  gCLnz  im  Gegensatz 
zu  der  Iritis  mit  rheumatischer  oder  tuberkulöser  Ätiologie  ungemein  selten 
lokal  rezidiviert.  Auf  der  anderen  Seite  wissen  wir  von  der  experimentellen 
Syphilis  her,  daß  Rezidive  bei  der  experimentellen  Impfkeratitis  zur  Beobachtung 
kommen  selbst  nach  einem  Intervall  von  vielen  Monaten  (Levaditi,  Pürek- 
hauer,  Uhlenhuth  und  Mulzer  und  andere),  und  auch  bei  der  allerdings  in 
mancher  Beziehung  eigenartigen  Keratitis  parenchymatosa  des  Menschen 
sind  Rezidive  durchaus  nichts  Seltenes.  Aus  der  allgemeinen  S3^hilido- 
logie  ist  bekannt,  daß  an  der  Stelle  oder  in  der  Nähe  des  Primäraffektes  später 
als  Schanker  rodux  bezeichnete  Aufflammungsprozesse  vor  sich  gehen  köimen. 
Im  übrigen  ist  die  Beurteilung  der  Frage  auf  Grund  der  Beobachtungen  an  der 
Haut  schwierig,  weil  man  nie  genau  sagen  kann,  ob  an  einer  regionär  absolut 
umgrenzten  Partie  eine  neue  Eruption  aufgetreten  ist  oder  nicht  vielleicht  in 
deren  Umgebung.    Ein  Beweis  für  eine  solche  lokale  Immunität  liegt  auf  jeden 
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Fall  bis  jet«t  noch  nicht  vor.  die  experimentellen  Befunde  sprechen  sogar 
dagegen.  Beobachtungen  wie  die  Seltenheit  von  Rückfällen  l>ei  der  Iritis  hietica 
r müssen  daher  wohl  wahrscheinlieh  so  erklärt  werden,  daß  durch  die  Ent- 
|xündtmg  im  allgemeinen  alle  Spirochäten  an  Ort  und  Stelle  in  der  Iris  unter- 
gehen und  auf  diese  Weise  nur  dann  ein  Rückfall  eintreten  kann,  wenn  ver- 
elte  Spirochäten  «ich  dem  Untergang  entzogen  haben  oder ,  wa«  offenbar 
selten  vorkommt,  metastatisch  neue  Spirochäten  in  die  Iris  verschleppt 
len. 
Ganz  entsprechend  der  Auffassung  von  einer  nicht  liestehenilen  echten 
^Ira^raunität  bei  der  S}^hilis  kommt  e«  unzw^eifelhaft  gelegentlich  zu  einer  wirk- 
Ucbeu  Reinfektion,  wenn  wir  unter  Reinfektion  im  Gegensatz*  zur  Super- 
^^infektion  das  Befallenw^erden  emes  von  der  Sj'philis  vollständig  geheilten  Kör|iers 
^Krerstehen,  John  hat  356  Beinfektionen  au«  der  Weltliteratur  zusanim engest eOt, 
^■Mi  denen  er  allerdings  nur  einen  kleinen  Teil  (14)  liei  sehr  kritischer  Betrachtung 
^Kli  Sichergestellt  ansieht.  In  den  letzten  Jahreji  iiat  man  besonders  auf  Grund 
Hder  therapeutischen  Wü*kung  des  Salvarsans  sich  mit  der  Frage  der  Reinfektion 
^■mieder  stark  befaßt  (Gennerich.  Benario  und  andere)  und  es  muß  wohl  als 
zweifellos  betrachtet  werden  daß  die  Bemfektionsfälie  sich  nach  sehi-  energischer 

■Falvareanbehandlung  gemehit  haben.  Diese  Tatsache  ist  ein  neuer  Bew^eis 
dafür,  daß  der  Körper,  wenn  er  erst  von  der  S\^jhilis  befreit  ist,  sich  genau  ver- 
halten kann,  wie  ein  nie  vorbei  infizierter.  Allerdings  sind  unter  den  echten 
Reinfektionen  teils  besonders  miltle,  teils  auffallend  schwere  Formen  beobachtet 
worden.    Auch  Kongenital -Luetische  können  «ich  infizieren. 

Aus  dem  Studium  der  Frage  über  die  Immimität  bei  der  Syphilis  geht 
im    allgemeinen    wohl    hervor,    daß    parasitizide   Antikörper   im    Organismus 
des  Syphilitikers  nicht  gebildet  werden,  daß  zum  mindesten  der  Beweis  dafür 
fehlt.     Die  Frage,  ob  überhaupt  Antikörper  gegen  die  Spirochäten  entstehen^ 
Bj»t  noch  nicht  völlig  entschie<ien.    Präzipitine  konnten  entgegen  den  Berichten 
"von  Fornet  und  Scheresche wsky  wefler  von  Neißer  und  Brück  noch  von 
Uhlenhuth  und  Mulzer  sowie  Nakano  nachgewiesen  werden.     Strittig  da- 
gegen  ist  es,  ob  agglutinierende   Suljstanzen   im   Luetikerserum   v«ir kommen. 
Hoff  mann  und  von  Provazek  sowie  Zabolotny  fanden,  daß  das  Serum 
älteren    Syphilitikern    Bewegungehemmung   der    Spuochätcn    hervorruft. 
«avaditi  dagegen  betönt,  daß  die  Spirochäten  überhaupt  zu  Agglomeration 
diese  Haufen  sich  aber  im  Unterschied  zu  echter  AgglutiJiation  leicht 
ieder  entwirren.    Mucha  und  Land  st  ein  er  sowie  Uhlenhuth  und  Mulzer 
[konnten   agglutinierende   Substanzen   nicht   nachw^eisen.     In   letzter   Zeit   hat 
Kißmeier  lierichtet,   daß  rein   gezüchtete!   Kulturen  der   Spirochaete   palhda 
bei  Vermengung  mit  S\^hilitikerserum  Agglutination  ergeben.     Die  Keaktitm 
iand  er  allertÜngs  nicht  konstant,  aber  in  allen  Stadien  der  Lucs:    Ixvsonders 
^«tÄrk  war  die  Reaktion    bei  Verwendung  von  Sera  von  spirochäteninjiziert^n 
H[Kaninchen.    Nakano  dagegen  versuchte  vergeblich  in  menschlichen  luetischen, 
^■waaaermann positiven  Seren  Antistoffe  (Agghitinine,  Bakteriolysine)  gegen  reiii- 
gezüchtete   Spiiochaten   nachzuweisen,   während   er  im    Blut  von   Kaninchen, 
die  mit   mehreren   Injektionen   aligetöt^ter    Spirochäten   vorbehandelt   waren, 
derartige  Gregenkör|>er  gefunden  haben  will. 

Auch  die  durch  W  a  s s e r  m  a n  n ,  N  e i  ß c  r  miil  Brück  1 1K)6  zuerst  vertretene 
^Anschauung,  daß  sich  hn  Blut  des  Sv^hilitikers  komplementbindej^de  spezifische 
^■Antikörper  befinden,  ließ  sich  mit  der  Zeit  nicht  halten.  Zum  mindesten 
Hist  das  Vorhandensein  derartiger  Antikör|>er  noch  nicht  mit  Sicherheit  bewiesen, 
HlMe  von  diesen  Autoren  eingeführte  Serocliagnose  (Wassermann  -  Reaktion) 
basierte  auf  der  Vorstellung,  daß  flurch  tlas  Antigen  (Spirochäten)  sich  ambo- 
förniige   Gegenkörper    im    Organismus    des    Syphilitikers    entwickehi, 
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und  daß  durch  das  Aufeinanderstoßen  eines  Extraktes  aus  luetischem  Organ 
(Leber)  mit  dem  antikörperhaltigen  Serum  des  Syphilitikers  Komplement 
gebunden  wird. 

So  sehr  sich  nun  auch  die  Reaktion  als  wichtig  und  fördernd  in  der  prakti- 
schen Diagnose  der  Syphilis  mehr  und  mehr  eingebürgert  hat,  so  sind  diese 
theoretischen  Grundlagen,  gerade  was  die  Spezifität  anbetrifft,  durch  die  zahl- 
reichen weiteren  Forschungen  sehr  erschüttert  worden.  Zimächst  hat  man 
klinisch  schon  gefimden,  daß  die  Wassermann-Reaktion  nicht  ganz  allein  für 
Lues  gilt,  sondern  auch  in  ähnlicher  Weise  mit  dem  Serum  von  Patienten,  die 
an  Frambösie,  Malaria,  Scharlach  leiden,  angestellt  werden  kann.  Den  Um- 
schwung in  der  Spezifitätstheorie  brachte  aber  vor  allem  der  Nachweis,  daß 
sich  durch  Alkoholextraktion  auch  aus  normalen  Organen  (Leber,  Herz) 
ein  für  die  Wassermann-Reaktion  brauchbares  , »Antigen"  gewinnen  läßt 
(Weil  und  Braun  u.  a.).  Wassermann  imd  seine  Schule  sind  allerdings  auch 
jetzt  noch  der  Ansicht,  daß  der  wässerige  Extrakt  aus  syphilitischen  Lebern 
bessere  Resultate  gibt  als  der  alkoholische  aus  luetischen  oder  gar  normalen 
Organen.  Die  Tatsache  der  Alkohollöslichkeit  des  Antigens  ist  aber  allgemein 
anerkannt.  Hierdurch  war  die  Wahrscheinlichkeit  sehr  groß,  daß  es  sich  bei 
dem  eigentlich  reagierenden  Stoff  im  Leberextrakt  um  einen  lipoidartigen  Körper 
handele,  und  durch  Untersuchungen  von  Porges  und  Meyer,  Sachs-Alt- 
mann, Levaditi,  Yamanouchi,  Fleischmann  und  anderer  ist  gezeigt 
worden,  daß  man  statt  des  luetischen  Leberextraktes  Lipoide  wie  Lezithin, 
ölsaures  Natron,  Cholestearin  usw.  benutzen  kann;  allerdings  hat  sich  die 
praktische  Brauchbarkeit  dieser  Stoffe  in  der  Folgezeit  wenig  bewährt.  Man 
wurde  immer  mehr  zu  der  Anschauung  gedrängt,  daß  die  Komplementbindungs- 
reaktion bei  der  Syphilis  in  der  Hauptsache  auf  physikalisch-chemischen 
Vorgängen  beruht.  Zudem  konnte  durch  Jakob sthal  gezeigt  werden,  daß 
bei  dem  Aufeinandertreffen  von  Leberextrakt  und  Luesserum  ultramikro- 
skopisch eine  Präzipitation  deutlich  sichtbar  ist ,  imd  so  bildete  sich  die  An- 
sicht, daß  das  Komplement  eben  durch  dieses  Präzipitat  absorbiert  wird.  Die 
Präzipitationserscheinimg  selbst  besteht  darin,  daß  man  große  unregelmäßige 
Schoflen  ultramikroskopisch  auftreten  sieht.  Auch  makroskopisch  ist  es  Brück 
gelungen,  einen  Präzipitationsvorgang  bei  einem  bestimmten  Mengenverhältnis 
von  Serum  imd  Extrakt,  wenn  die  Mischung  bei  sehr  niederer  Temperatur 
vorgenommen  wird,  zu  zeigen.  Friede  mann  hält  allerdings  die  Beweise  für 
die  Fällungstheorie  der  Wassermann-Reaktion  noch  nicht  für  zwingend.  So 
kann  also  jetzt  als  allgemeine  Meinimg  wohl  gelten,  daß  das  Wesentliche  bei  der 
Wassermann-Reaktion  durch  eine  unspezifische  Komponente  ausgelöst  wird,  in- 
sofern als  nicht  Spirochäten  oder  ihre  „Toxine"  die  Reaktion  selbst  hervorbringen. 
Lidirekt  werden  sie  aber  doch  insofern  zur  Erklärung  herangezogen,  als  z.  B. 
Weil  und  Braun,  Brück,  Gennerich,  C.  Lange  die  Wassermann-Reaktion 
mit  dem  Zellzerfall  von  syphilitisch  erkrankten  Geweben  oder  syphilitischen 
Produkten  und  Übertritt  dieser  Zellen  in 's  Blut  in  Zusammenhang  bringen. 
Daß  die  Reaktionsstoffe  nicht  nur  Lipoidcharakter  haben  müssen,  sondern  auch 
an  die  Anwesenheit  von  Eiweiß  (Globuline)  geknüpft  sind,  geht  daraus  hervor, 
daß  der  Eiweißgehalt  im  Serum  der  Syphilitiker  vermehrt  ist  und  daß  im  Liquor 
die  Wassermann-Reaktion  erst  positiv  wird,  wenn  ein  gewisser  Stickstoff - 
wert  erreicht  ist  (C.  Lange).  Hervorzuheben  ist,  daß  sowohl  Brück  als  auch 
Wassermann  und  Lange  in  ihren  zusammenfassenden  Darstellungen  immer 
noch  auch  von  einer  spezifischen  Komponente  bei  dem  Zustandekommen  der 
Reaktion  überzeugt  sind.  Brück  stützt  diese  Ansicht  sowohl  auf  die  bessere 
Brauchbarkeit  spezifischer  Extrakte,  als  vor  allem  auf  eigene  Experimente, 
die  darin  bestehen,  daß  bei  Affen,  deren  Serum  vor  der  Behandlung  negativ 
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reai^erte,  diiruh  liijektiim  mit  Liiesurgaiiextnikten  (also  mit  eijieiii  abgetötetes 

Virus  enthaltenden    Präparate)    k*iniplementbi?idende    Substanzen   im    Serimi 

der  Tiere  auftreten.    Diese  Tiere  bleiben  trotzdem  infizierbar,  köjuien  also  diirch 

die  [njekticm  mit  LueBorganextrakt  jiieht  syphilitiseh  geworden  sein.    Wasser- 

mftnn  und  Lange  nehmen  zwei  Griip]}eii  von  Molekülen  im  Organisnius  des 

Ltidikers  an,  die  der  Körper  mit  Hilfe  %on  ,. Antikörpern*',  worunter  Wasaer- 

raanu  ganz  allgemein  fermeiitative,  abbauende  Substanzen  versteht,  abbauen 

muß:    L  Moleküle  der  Spirochäten,  2.  Molekide  physiokigi^eher  Natur,   i,  e. 

di^  infolge  der  Wirkung  der  Spirochäten  auf  die  Kör|>erzellen  und  iladurch 

bedingten  Zerfall  der8elben  auftretenden  ZerfallwpriMiukte  lipoider  Natur ^). 

Wir  müssen  uns  aber  klar  sein,  daß  ein  wirklicher  Beweis  für  die  antigene 
Natur  der  Spirochäten  noch  nicht  erbracht  ist.  Weder  hat  man  bis  jetzt  Spiro- 
chätenkulturen in  größerer  Reihe  als  Antigen  bei  der  Wassermann-Reaktion 
benutzt,  noch  ist  e^  trotz  darauf  gerichteter  Versuche  (So  w ade)  mit  Sicherheit 
gelungen,  l>ei  Tieren,  die  mit  Spirochätenkultm-en  geimpft  waren,  eine  vorher 
negative  in  eine  positive  W^assermann-Heaktion  zu  verwandeln;  allerdings 
tritt  bei  solchen  Versuchen  die  eigenhemincnde  Wirkung  des  Serums  von 
Kaninehen  sehr  störend  in  rlen  W'eg.  Alles  in  allem  müssen  wir  uns 
«uf  den  Standpunkt  stellen,  daß  das  Vorkommen  koniplement- 
bindender,  w^ahrer  Antikörper  gegen  die  Lueserreger  bis  jetzt 
in  Organismus  des  Syphilitikers  nicht  bewiesen  ist.  Über  die 
tiologisehe  und  sonstige  Bedeutung  der  W^^sse^mann-Reaktion  wird  erst 
B,  27  gesprochen  werden. 

Entsprechend  der  allergischen  Reaktion  v.  Pirquets  bei  der  Tuberkulose 
hat  man  auch  bei  der  Syphilis  eine  Kutireaktion  hervorzurufen  sich   bemüht. 
eißer  und  sein  Schüler  Meirowski  habcm  solche  Hautini pfungen  mit  Ex- 
trakten  au8   sy])hilitischen   Fötallebeni   zuerst   angestelit   und   auch    rleutüch 
Keaktionen  in   Form  von  Ervthemen,   Infiltrationen  oder  Quaddeln  erhalten. 
e  Vers  uehsresul  täte  wurden  j  ei  loch  dadurch  sehr  getrübt,  claß  sie  auch  mit 
em  Extrakt  aus  normaler  Leber  sowohl  bei  Syphilitikern,  als  auch  bei  Lupösen 
eutliehe  Reaktioiu^n  erzielten.  <lie  sich  von  <ler  Pirfpietschen  Reaktion  nicht 
iintersehieden.      Neiße r   folgert   daraus,    daß    die   die   Reaktion    erzeugenden 
toffe  auch  in  der  nortnalen  [^eher  vTjrhantlen  sein  müssen  und  wahrscheinlich 
luetischen  Lebern  nur  durch  den  Prozeß  der  Lues  eine  Steigerung  erfahren 
Die  Frage  kam  zuerst  wiefler  in  Fluß,  als  Noguchi  mit  einer  Auf- 
wemmimg  abgetöteter  Reinkulturen  von  Spirochäten  (.Xuetin*')  von  neuem 
[Hautreaktioiien   hervorzurufen  suchte  uiul   dabei  ah  einen  typischen   Befund 
'hob,  daß  vor  allem  die  tertiär  Syphifitischen  und  die  kongenital  Luetischen 
ark   reagieren,   während   bei   nicht   luctiscbt^n   Menschen   tlie   Reaktion  stets 
egativ  and  bei  Lues  1  und  II  sowie  bei  Paraiyse  dk^  Reaktion  ziemlich  selt-en 
«itiv   ist.     Diese  Feststellungen    wurden    von   zahlreichen   Seiten    bestätigt, 
'Wenngleich    auch    gegenlautentie    Stinnuen    sich    erhoben    haben.     Zweifellos 
ehÖren  zur  Sicherung  der  Tatsache  noch  zahh'eiche  weit**re  Untersuchungen, 
Die  Frage,  die  mis  hier  vor  alleni  interessiert  (Methodik  und  ätiologische  Be- 
deutung siehe  S.  24),  ist  die,  ob  sich  aus  dem  positiven  Ausfall  einer  derartigen 
Kutireaktion  schliefen  läßt,  daß  Antikörper  im  Organismus  entstanden  sind, 
^  oag  und  Ditlevsen  sprechen  sich  dahin  aus,  ,,es  darf  nicht  für  bewiesen 


^)  Anmerkung:    Neueutens  (M.   m,  W,  1917   No   35  u,  36)  ist  Brück  an  da« 
das  We&en  der  Wasscrm  annechen  Reaktion  »u  ergrunden,  mehr  vom  sero- 
chen  Standpunkt  iirrangftret-en  und  bc»t*jrit  darin  dir  \Virhtigkeit  steh  mohr  mit 
Eigenschaften  des  Luctikerserums  zu  Ix-fasscn.     Auf  dii«  intert^SÄanten,  aber  noch 
nmutrittaiien  Fragen,   die  er  z.  T.  aufwirft,  z,  T,  be^antwortet,  jioll  hier  nur  hingewies^en 
,  iperden. 
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angesehen  werden,  daß  es  sich  um  eine  spezifische  Immunitätsreaktion  handelt. 
Vielleicht  rührt  die  Reaktion  nur  von  einer  geänderten  Empfindlichkeit  in  der 
Haut  der  Syphilitiker  her*'.  In  der  Tat  wäre  es  doch  sehr  merkwürdig,  daß 
sich  Antikörper  im  ersten  und  zweiten  Stadium  der  Lues  noch  nicht  gebildet 
haben  sollten,  während  sie  im  dritten  Stadium  vorhanden  sind.  Ich  möchte 
deshalb  zunächst  auch  mit  diesen  Autoren  annehmen,  daß  die  tertiär  anders 
reagierende  Haut  sich  gegenüber  dem  Luetin  anders  verhält  als  die  Haut  in 
früheren  Stadien  der  Syphilis.  Es  muß  deshalb  hinter  die  Behauptimg 
mancher  Autoren,  die  die  Kutireaktion  bei  Syphilis  schlechtweg  als  allergische 
Reaktion  auffassen,  ein  Fragezeichen  gemacht  werden. 

In  enger  Beziehung  zu  der  Allergie  steht  bekanntlich  die  Anaphylaxie. 
Das  Gemeinsame  bei  den  beiden  Erscheinungen  ist  die  Voraussetzung,  daß  ein 
Organismus  durch  das  Eindringen  eines  eiweißhaltigen,  artfremden  Reagens 
in  den  Zustand  veränderter  Reaktion  versetzt  worden  ist.  Eine  solche  Uber- 
empfindlichkeit  ist  gegenüber  reinem  Eiweiß,  also  besonders  Serumeiweiß, 
sehr  groß,  während  das  Bakterieneiweiß  infolge  der  geringeren  Eiweißmenge 
schwerer  zu  allergischen  und  anaphylaktischen  Erscheinungen  führt.  Bei  der 
Anaphylaxie  nimmt  man  wohl  jetzt  im  allgemeinen  an,  daß  durch  das  Auf- 
einandertreffen von  Antigen  und  dem  bei  der  ersten  Injektion  entstandenen 
Antikörper  mit  Zuhilfenahme  des  im  Serum  befindlichen  Komplements  sich 
stark  giftige  Eiweißabbauprodukte  bilden,  als  deren  Vertreter  man  mit  Fried- 
berger  vor  allem  das  Anaphylatoxin  ansieht.  Die  Frage  ist,  ob  sich  solche 
anaphylaktischen  Zustände  auch  bei  der  Syphilis  finden,  resp.  durch  Injektion 
von  Spirochäten  erzeugen  lassen;  auch  hierdurch  wäre  dann  das  Airftreten 
von  Antikörpern  erwiesen.  Uhlenhuth  und  Mulzer  haben  einige,  allerdings 
wenige  dahin  zielende  Versuche  angestellt,  indem  sie  Meerschweinchenserum 
von  syphilitischen  Kaninchen  intraperitoneal  injizierten  imd  am  nächsten  Tag 
ca.  1  ccm  einer  in  üblicher  Weise  hergestellten  Hodenaufschwemmimg  intravenös 
nachschickten.  Das  Intervall  könnte  nun  zu  kurz  gewesen  sein.  Auch  ist  fest- 
gestellt, daß  man  bei  anaphylaktischen  Versuchen  mit  Bakterieneiweiß  öfters 
reinjizieren  muß,  um  Resultate  zu  erhalten.  Ich  kann  aus  eigenen  Versuchen  mit 
Spirochätenkulturen,  die  ich  bei  zahlreichen  Tieren  zwei-,  manchmal  auch  dreimal 
im  Abstand  von  Wochen  oder  Monaten  in  die  Blutbahn  brachte,  berichten,  daß 
niemals  nur  die  geringsten  anaphylaktischen  Erscheinungen  zu  beobachten 
waren.  Diese  Versuche  wurden  allerdings  nicht  zum  Zweck,  Anaphylaxie- 
erscheinungen  nachzuweisen,  angestellt,  sondern  mehr  nur,  um  syphilitische 
Prozesse  bei  den  Tieren  auszulösen;  es  waren  infolgedessen  auch  keine 
Temperaturmessungen  vorgenommen  worden,  was  ja  für  den  Anaphylaxie- 
versuch  immerhin  von  Bedeutung  ist. 

Nun  hat  aber  Nakano  im  Neiß  er  sehen  Laboratorium  beachtenswerte 
Anaphylaxieversuche  angestellt.  Wenn  er  Luesserum  mit  Luesleberextrakt 
mischte  und  nach  zweistündiger  Digerierung  einem  Meerschweinchen  injizierte, 
so  traten  typische  anaphylaktische  Erscheinungen  auf  (Krämpfe,  Temperatur- 
sturz, Harn-  und  Kotlassen,  Lungenblähung,  Exitus).  Niemals  kam  es  dagegen 
bei  zahlreichen  Kontroll  versuchen  zu  Anaphylaxie.  Den  Temperaturstiu^  allein 
erachtet  er  nicht  als  wesentlich.  Die  Anaphylaxieerscheinungen  traten  um  so 
schwerer  und  sicherer  auf,  je  älter  der  luetische  Krankheitsprozeß  war.  Durch 
Zusatz  von  Komplement  zu  der  Mischung  von  Luesserum  und  spezifischem 
Extrakt  kam  es  aber  auch  bei  Verwendung  der  Sera  von  Lues  I  und  II  fast 
immer  zu  anaphylaktischen  Symptomen.  Ferner  erzeugten  auch  Spirochäten- 
reinkulturen nach  Zusatz  von  Komplement  anaphylaktische  Erscheinungen, 
und  zwar  sowohl  die  Spirochäten  selbst  (Bodensatz)  als  auch  die  von  ihnen 
„produzierten  Gifte''  (Abguß). 


Anaphylaxie,  —  Toxine. 


Betrachten  wir  alle  diese  Erörterungen  über  den  Gehalt  des  Orgamsmus 
An  etwaigen   Antikörpern    sowie    auch    die   Frage    über    die   Immunität   bei 
Syphilis  gemeinsam,  so  ergibt  sich,  daß  durch  die  Spirochäten  zvveifel- 
loB  Prozesse  besonderer  Art  im  Körper,   und  zwar  sowohl  in  den 
Zeilen  der  inneren  Organe   als  aueh  der  Haut  ausgelöst  werden, 
deren   Natur    wir   im    einzelnen    noch  nicht  kennen    und  nur  aus 
ihren  Wirkungen  erschließen  (Umstimmung  der  Gewebe,    Wasser- 
mann-Reaktion, Kutireaktion).     Der  Nachweis  spezifischer,  ins- 
besondere   parasitizider    Antikörper    beim    Syphilitiker    ist    bis 
jetzt  noch   nicht  mit   Sicherheit  erbracht. 

Eine   weitere  Frage   ist  nun   die,   ob   die  Spirochäten  wirksame  Toxine 

I  produzieren,   entweder   in   dem   Sinn,   daß   ihre  Stoffwecliselprtxlukte  toxisch 

J  wirken  oder  daß  bei  ihrem  Untergang  Endotoxine  frei  werden.  Die  Möglichkeit, 

[daß  derartige  toxische  Wirkimgen  vorhanden  sind,  liegt  natürhch  in  Analogie 

rmit  den  Vorgängen  bei  Bakterien  durchaus  nahe,  und  es  ist  ja  auch  von  Ehrlich 

und  Shiga  die  Toxinbildung  bei  Protozoen  nachgewiesen  worden.  Eine  Reihe  von 

klinischen  Erscheinungen  bei  fler  Lues  ist  ohne  die  Annahme  toxisch  wirkender 

Substanzen  nur  schwer  verständlieh,  und  aus  fUesera  Gnmde  wohl  wird  von  vielen 

PÄthologen    mit   diesen   Toxinen   me   mit    etwas  Nachgewiesenem    gerechnet. 

Immerhin  muß  man  sich  aber  klar  vor  Augen  halten,  daß  der  wirkliche  Nachweis 

von  Toxinen  oder  Endotoxinen  für  die  Spirochäten  bisher  nicht  erbracht  ist, 

UikI  es  muß  als  sehr  wünschenswert  bezeichnet  werden,  daß  in  naher  Zukunft 

gerade  in  dieser  Richtung  Untersuchungen  mit  abgetöteten  Kulturspirochäten 

iftUgeetellt  werden.  Solche  Untersuchungen  stoßen  natürlich  auf  große  Schwierig- 
keiten, einmal  weil  die  Kultivierung  der  Spirochäten  immerhin  noch  schwieng 
ist  und  oft  auf  unvorhergesehene  Hindernisse  st^ißt,  und  zweitens  weil  zweifellos 
die  Kulturspirochäten  relativ  wenig  \iriilent  sind  und  mit  ihrer  weiteren 
Übertragung  noch  mehr  an  Virulenz  einbüßen.  Einige  klinische  Ei-scheinungen 
ßowie  wichtige  Theorien  in  tler  Pathologie  der  Syphilis  seien  hier  kurz  geschildert, 
bei  denen  die  Wirkung  von  Spirochäten toxinen  als  höchst  wahrscheinlich  oder 
sicher  betrachtet  wird. 

Die  Uniatimmung  der  Gewebe,  die  Neißer  für  die  verschieflene  Reaktion 

i^dee  Organismus   in   den  einzelnen  Stadien  der  Syphilis  zur  Erklnrujig  heran- 

Eieht,    kann  nach   ihm  nur  erklärt  werden  durch  eine  Wirkung  der  von  den 

'  Spirochäten  abgesonderten  Toxine  oder  durch  Endotoxine.  die  in  den  Spiro- 

chätenleibern  vorhanden  sind   uikI  erst  bei  deren  Zerfall  frei  werden.     Sie  ist 

aifto,  ^ie  er  sich  amdrückt,  eine  spezifische. 

Buschke  und  Michael  fassen  gewisse  in  der  Frühs\'philis  häufige  Leber- 
und Nierenerkrankungen  ak  rein  toxisch  entstandene  Affektionen  auf,  denn 
dar  häufige  Ausgang  des  Ikterus  syphiliticus  praecox  in  die  akute  gelbe  Leber- 
atrophie acheint  ihnen  nur  syphilidotoxisch  erklärbar,  da  es  bei  akuter  gelber 
Leberatrophie  bis  jetzt  nicht  gelungen  ist,  Spirochäten  nachzuweisen  oder 
positive  Äffenimpfungen  auszuführen.  Auch  das  Leukoderma  syphiliticum 
ist  nach  ihrer  Aneicht  möglicherweise  ein  toxisches  Produkt.  Femer  glauben 
sie,  daß  man  bei  den  metasyphilitischen  Erkrankungen,  Paralyse  und  Tabes, 
jcht  um  das  besonders  von  Strümpell  in  die  Pathologie  eingeführte 
>xisohe  Moment  herumkommt.  Sie  halten  an  dieser  Ansicht  trotz  der  Spiro- 
DhÄtenbefnnde  von  Noguchi  mid  der  histologischen  Resultate  von  Stargardt 
[(siehe  später)  fest,  Sie  meinen,  es  sei  nötig,  tlem  degenerativ  toxischen  Moment 
flehen  den  durch  die  Spirochätc^n  selbst  veranlaßten  interstitiellen  Veränderungen 
Jbei  der  Paralyse  eine  wichtige  Stellung  einzuräumen.  Auch  andere  Pathologen, 
ie  Hoc  he  z.  B.,  sind  der  Ansicht,  daß  mit  dem  Befund  der  Spirochäten 
die  Paralysefrage  noch  lange  nicht  geklärt,  sondern  eJier  ncK?h  komplizierter 
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geworden  ist.  Auf  diese  Streitfragen  sei  hier  nicht  weiter  eingegangen,  sondern 
nur  hervorgehoben,  daß  die  Wirkung  toxischer  Vorgänge  bei  den  sog.  meta- 
iuetischen  Affektionen  noch  nicht  vollkommen  ad  acta  gelegt  werden  kann. 

Weitere  Momente  für  die  Annahme  besonders  von  Endotoxinen  hat  man 
aus  der  Wirkung  der  antiluetischen  Mittel  geschöpft.  Bekanntlich  kommt  es 
im  Anfang  einer  Quecksilber-  oder  Salvarsanbehandlung  sehr  häufig  zu  einer 
Verstärkung  vorhandener  syphilitischer  Manifestationen,  besonders  im  sekun- 
dären Stadium  (Jahrisch-Herxheimersche  Reaktion).  Diese  ist  nach  Ehr- 
lich als  eine  Reizerscheinung  zu  erklären,  und  beruht  nach  ihm  auf  der  Produktion 
einer  erhöhten  Menge  Toxins.  Ehrlich  geht  noch  weiter  und  erklärt  die  oft 
frappierende  Wirkimg  des  Salvarsans  bei  gummösen  Prozessen,  besonders  auch 
die  rapide  Besserimg  sehr  starker  Schmerzen  und  sonstiger  Beschwerden  damit, 
daß  die  Sekretionsprodukte  der  Spirochäten,  auf  die  wahrscheinlich  diese  Be- 
schwerden zurückzuführen  seien,  durch  das  Salvarsan  neutralisiert  würden, 
wie  ein  Toxin  durch  sein  Antitoxin. 

Bei  frischer  Syphilis,  imter  anderem  auch  bei  Primäraffekten  am  Auge, 
wie  ich  das  selbst  öfters  gesehen  habe,  kommt  es  im  Unterschied  zu  Manifesta- 
tionen in  der  tertiären  Periode  nach  Beginn  einer  Quecksilberkur  oder  nach 
den  ersten  Salvarsaninjektionen  sehr  häufig  zu  Fieber.  Dieses  Fieber  wird 
von  den  Syphilidologen  ebenso  auch  von  Ehrlich  als  Endotoxinfieber  be- 
zeichnet (Lesser-Lindenheim,  Neißer,  Glaser  imd  andere).  Luithlen 
und  Mucha  glaubten  die  zur  Resorption  gelangenden  Gewebeelemente  als 
Ursache  des  Fiebers  ansehen  zu  müssen,  und  sprechen  daher  von  einem  „Zell- 
zerfallsfieber".  Ehrlich  jedoch  meint,  wenn  auch  die  Möglichkeit  eines  Zell- 
zerfallsfiebers  nicht  abzuweisen  sei,  so  sei  doch  ein  Endotoxinresorptionsfieber 
viel  wahrscheinlicher,  denn  es  sei  eine  bekannte  Erfahrung,  daß  bei  allen  Infek- 
tionskrankheiten die  Anwesenheit  und  der  Untergang  der  Infektionserreger 
Fieber  auszulösen  imstande  sei,  imd  daß  also  der  Übertritt  aufgelösterBakterien- 
produkte  in 's  Blut  in  kausalem  Zusammenhang  mit  Temperatiirerhöhimgen  stehe. 
Man  dürfe  deshalb  auch  den  gleichen  Rückschluß  ziehen  für  diejenigen  Fälle  von 
Fieber  bei  Syphilitikern,  bei  denen  durch  die  Salvarsaninjektion  große  Mengen 
von  Spirochäten  abgetötet  werden.  Was  hier  für  die  mit  Antiluetica  behandelten, 
mit  Spirochäten  überschwemmten  Organismen  gilt,  kann  man  natürlich  auch 
auf  unbehandelte  Fälle  übertragen,  und  es  würde  sich  also  dieselbe  Theorie 
auch  anwenden  lassen  für  fieberhafte  Prozesse  bei  unbehandelten  Syphilitikern, 
wo  reichlich  Spirochäten  zum  Untergang  gelangen.  Fieber  im  Sekundärstadium 
der  Lues,  besonders  kurz  vor  Ausbruch  des  Exanthems,  ist  offenbar  häufig, 
bei  tertiären  Prozessen  dagegen  ist  es  selten.  Das  Fieber  hat  zum  Teil  inter- 
mittierenden, zum  Teil  remittierenden  Charakter  (Fournier,  Jordan). 

Bei  syphilitischen  Augenkranken  sind  mir  geringe  Temperatursteigerungen 
öfters  bei  Iritis,  gelegentlich  auch  bei  Keratitis  parenchymatosa  beg^net,  in 
letzteren  Fällen  besonders  heftig  manchmal  vor  Ausbruch  oder  während  eines 
Kniegelenkergusses . 

Auch  die  durch  Gennerich  und  Milian  festgestellte  Provokation  der 
Wassermann -Reaktion  bei  latenten  Syphilitikern  oder  bei  solchen  mit 
bis  dahin  negativer  Reaktion  durch  eine  Salvarsanapplikation  wird  von  mancher 
Seite  mit  der  Vermehrung  spezifischer  toxischer  Produkte  im  Blut  in  Zusammen- 
hang gebracht.  Dabei  wird  allerdings  die  unbewiesene  Annahme  gemacht,  daß 
spezifisch  toxische  Substanzen  bei  der  Komplementbindung  überhaupt  be- 
teiligt sind. 

Von  besonderer  Bedeutung  für  die  ganze  Frage  der  Toxinbildimg  scheinen 
Feststellungen  zu  sein,  wie  sie  zuerst  von  Taege,  Duhot  gemacht  wurden, 
wonach  die  Milch  syphilitischer,  mit  Salvarsan  behandelter  Frauen  einen  heilen- 
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den  Einfluß  auf  den  Säugling  ausgeübt  haben  soU,  ohne  daß  in  die  Milch  Teile 
deß  Meciikaments  übergegangeii  sein  sollen.  Diese  kurative  Wii-kung  wunle  von 
zahlreichen  Seiten  bestätigt,  von  anderen  dagegen  geleugnet  o<ler  nui"  sehr  gering 
beftmden  (siehe  Literatur  bei  Weide),  Ehrlieh  baut  auf  diese  Feistste  Hangen 
die  Ansicht  auf,  daß  im  OrgauiBnius  der  stillenden  Frauen  durch  das  Salvarsan 
und  den  dadurch  bedingten  Untergang  von  Spirochäten  Toxine  frei  geworden 
men  und  S|>e?Jfifich€?  Antitoxine  sich  gebildet  hätten.  Diese  Antikörper  seien 
dtuch  die  Milch  in  den  Körper  des  Säuglings  gelangt  tmd  ihnen  sei  die  heilentle 
Wirkung  xu  verdanken.     In  der  Folgezeit  wurde  allerdings  von  einigen  Seiten 

I(  Born  st  ein  und  A.  Born  st  ein.  und  vor  allem  Jesionek)  der  Nachweis 
erbracht,  daß  in  dieser  Milch  iloeh  Ai>?en.  wenji  auch  in  sehr  kleiner  Menge 
nacbw^eißbar  ist,  womit  Jesionek  den  Übergang  von  Antikörpern  an  sich  im 
Sinne  Ehrlicha  noch  nicht  verneinen  will.  \\m  Wichtigkeit  ist  aber  seine 
Feßtstellung,  daß  bei  eifiem  Kind  auch  die  Milch  einer  gesimden  Xiege  heilend 
wirkte,  als  er  diese  Ziege  mit  Salvarsan  behandelte.  In  diesem  Fall  konnte 
von  Antitoxinen  natürlich  nicht  die  Rede  sein. 
Wir  sehen  also  aus  den  berührten  Punkten,  die  sieh  noch  sehr  vermehren 
ließen,  daß  die  Wirkung  von  Toxinen  und  Endotoxinen  in  der  S^TphilispathoIogie 
noch  im  Mitt-elpuiikt  der  Diskussion  steht.  Besonders  betont  wTirde  die  Wirkung 
toxischer  Vorgänge  schon  früher  durch  Thal  mann,  der  eine  viel  beachtete 
Theorie  auf  ihre  Wirkung  baJ^ie^te.  Nach  seiner  Meinung  sterilen  die  Spirochäten 
unter  dem  Einfluß  des  Quecksilbers  ab,  und  die  freies  erdenden  Leibe.sgifte 
bilden  die  typischen  syphilitit^chen  Produkte.  Sie  veranlassen  aber  auch  die 
Bildung  von  spezifischen  Spirochäten  tötenden  Stoffen,  und  die  Bildung  dieser 

I Antikörper,  die  schon  während  des  Prima mffekts  beginnt,  wird  schließlich  so 
hoch,  daß  Stillstand  und  Rückbildung  der  Erkrankung  auch  ohne  Behandlung 
eintreten  kann.  Da  jeder  Beweis  einer  Antikörperbihlung  bisher  fehlt,  so  hat 
die  Theorie  in  tier  Hauptsache  nur  heuristischen  Wert. 

Die  ganie  Frage  nach  flem  Vorhandensein  %^on  Toxinen  bei  der  Sypliilis 
hat  naturl ich  auch  für  die  Erklärung  der  E  r  s  c  h  e  i  n  u  n  g  e n  a  m  A  u  g  e  d as  größte 
bitere^e.  Besonders  wurden  sie  bei  der  Erklärung  der  Keratitis  parenchy- 
matosa  bis  jetzt  in  Erwägung  gezogen,  und  es  galt  früher  bei^ionders  auf  Grund 
,der  Ansicht  von  Michels  als  wahrscheinlich,  daß  toxische  Produkte  Ver- 
Inderungen  in  den  Oefäßen  fies  perikornealen  Gefäßkranzea  hervorrufen.  Ob 
'Toxine  selbst  dabei  in  die  Hornhaut  eindringen,  wiirde  weniger  erörtert.  Wegen 
der  nahen  Verwandtschaft  der  Trypanosomen  zn  Spirochäten  sind  in  diesem 
Zusammenhang  Versuche  A,  Lebers  von  Interesse,  die  be.sonders  von  Clausen 
spater  zur  Erklärung  tier  Keratitis  parenchymatosa  verwendest  wurden.    Leber 

■konnte  bei  direkter  Einführung  von  Extrakten  abgetöteter  tiambiense-Trypano- 
aomen   in   die   vordere   Augenkammer    parenchymatöse    Hornhautentzündung 
und   entzündliehe   Veränderungen   der  übrigen  Teile  des  Auges   hervorrufen. 
Aneh  wenn  er  die  Trypanoson^en  durch  Erhitzen  auf  40**  bis  ßO*^  oder  durch 
längere«  Stehen  im  Eisschrank  unter  Zusatz  von  0.25%  Phenol,  wobei  das  Toxin 
wahr«cheinhch  frei  wurde,  abtötete  und  dann  das  Blut,  bzw,  den  Extrakt  in- 
I      jizierte,  so  entstand  öfters,  wenn  auch  keineswegs  immer  eine  parenchymatöse 
^■Keratitis,    Auch  wenn  er  durch  Spirarsyl  die  Tiere  sehr  schneD  tr^T^anosomen- 
^■frei  machte  und  das  Blut  dann  in  die  Vorderkammer  injizierte,  so  brachte  er 
eine  parenchymatöse  Keratitis  hervor,  währeivd  die  Mäuse,  denen  das  toxische 
Blut  intraperitoneal  injiziert  wurde,  trj^anosomenfrei  untl  am  Lel>en  blieben, 
I      Auch   machte  das   Blut  mit   Spirarsyl   vorbehandelter  normaler  Mäuse  keine 
^K^eratitis   parenchymatosa.      Wenn    nach   diesen   Leberschen    Versuchen   die 
^vW'ahrscheinlichkeit  sehr  groß  war,  daß  die  Trypanosomen  ein  wirksames  Toxin 
enthalten,  so  wurden  diese  Feststellungen  durch  spätere  Befunde  von  Stargar  dt 
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sehr  abgeschwächt.  Dieser  Autor  konnte  die  Befunde  von  Leber  nicht  be- 
stätigen. Wenn  er  Kaninchen  und  Meerschweinchen  trypanosomenhaltigeB 
Blut  unter  die  Bindehaut  dicht  neben  die  Hornhaut  injizierte,  so  trat  manchmal 
parenchymatöse  Keratitis  auf,  manchmal  nicht.  Immer  wenn  eine  Hornhaut- 
trübung vorhanden  war,  ließen  sich  auch  Trypanosomen  in  der  Hornhaut  fest- 
stellen; dasselbe  Resultat  erhielt  er  nach  Einspritzung  von  parasitenhaltigem 
Blut  in  die  Vorderkammer  oder  in  den  Glaskörper.  Verwandte  er  dag^en 
abgetötete,  möglichst  rein  gewonnene  Trypanosomen  imd  injizierte  sie  nach 
Filtrierimg  subkonjunktival  oder  in  die  Vorderkammer  imd  in  den  Glaskörper, 
so  trat  niemals  eine  interstitielle  Keratitis  auf.  Dagegen  gelang  es  eine 
parenchymatöse  Keratitis  zu  erzeugen,  wenn  die  abgetöteten  Tr3rpanoBomen 
selbst  in  die  Hornhaut  injiziert  wurden. 

Stargardt  ist  geneigt,  diese  Trypanosomenuntersuchimgen  als  wichtigen 
Faktor  auch  bei  der  luetischen  Keratitis  parenchymatosa  mit  in  Rechnung 
zu  ziehen.  Ich  selbst  habe  bei  meinem  Erklärimgs versuch  der  menschlichen 
Keratitis  parenchymatosa  (s.  S.  255)  mit  der  Wirkung  von  Endotoxinen,  die 
in  den  Körperkreislauf  kommen,  gerechnet,  wobei  ich  mir  klar  bin,  daß  es  sich 
nur  um  eine  Theorie  handelt,  daß  es  aber  nach  dem  Vorangegangenen  durch- 
aus angängig  ist,  wenigstens  die  Möglichkeit  derartig  toxischer  Produkte  in 
Betracht  zu  ziehen. 


Zweites  Kapitel. 

Experimentelle  Syphilis 

(mit  Ausschluß  der  Untersuchungen  am  Auge). 

Als  ebenso  wichtig  wie  die  Entdeckimg  und  Klarstellung  der  Spirochaete 
pallida  können  die  Untersuchungen  gelten,  die  zur  Erzeugung  und  Erforschung 
der  experimentellen  Syphilis  unternommen  wurden.  Wir  haben  bereits 
gesehen,  daß  man  mit  Kulturen  von  Spirochäten  versucht  hat,  eine  Imp&yphilis 
zu  erzeugen,  doch  sind  diese  Bestrebungen  quantitativ  ganz  gering  im  Ver- 
gleich zu  den  zahlreichen  Forschimgen,  die  mit  Überimpfungen  von  luetischem 
Material  angestellt  wurden.  Die  Erzeugung  einer  Tiersyphilis  blieb  ein 
unerfüllter  Wunsch,  bis  es  Metschnikoff  und  Roux  im  Jahre  1903  gelang, 
durch  Einimpfung  von  luetischem  Material  in  die  Haut  der  Augenbraue  bei 
Schimpansen  einen  typischen  Primäraffekt  hervorzubringen.  Diese  anthro- 
poiden Affen  stellten  sich  als  ganz  besonders  geeignete  Versuchstiere  heraus 
und  wiesen  nicht  nur  typische  Primärerscheinungen  auf,  sondern  erkrankten 
auch  an  sekundärer  Lues.  Hiermit  war  eine  grimdlegende  Tatsache  gefunden, 
die  die  bisherige  Anschauung,  Tiere  seien  für  Syphilis  unempfänglich  als 
unhaltbar  erwies.  Mit  der  gleichen  kutanen  Methode,  die  sich  in  der  nächsten 
Zeit  als  wichtigste  Impfmethode  bewährte,  konnten  dieselben  Forscher  auch  bei 
niederen  Affen  dieselben  Erscheinungen  erhalten.  Der  Beweis,  daß  die  an  den 
Affen  erzeugten  Manifestationen  luetischer  Natur  waren,  ließ  sich  dadurch 
bringen,  daß  das  Impfprodukt,  selbst  auf  andere  Affen  in  der  gleichen 
Weise  übertragen,  zu  denselben  Erscheinungen  führte.  Die  Resultate  von 
Metschnikoff  und  Roux  wurden  von  den  Nachprüfenden  allseitig  be- 
stätigt, und  auf  ihnen  bauten  sich  vor  allem  die  auf  breitester  Grimdlage  basieren- 
den Untersuchungen  A.  Neißers  auf,  auf  dessen  „Beiträge  zur  Pathologie  und 
Therapie  der  Syphilis*'  hier  ganz  besonders  verwiesen  sei.     Es  ist  zweifellos, 
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Mlaß  die  Affen  für  diese  Art  der  Übertragung  gaiiz  besonders  geeignete  Tiere 
sind,  dcx^h  wurde  von  Ühlenhuth  und  Mnlzer  und  anderen  nachgewiesen, 
daß  auch  beim  Kaninchen  eine  kutane  Inipfujig  gelingt. 

Die  Methodt'  der  Impfung  besteht  darin,  daß  gründlich  «ind  tief  skarifiziert 
imd  dann  üqm  Impfmaterial  mindeeteiiB  5  Minuten  lang  in  die  Skarifikations- 
wiuide  ©ingeriebc^n  wird.  Mao  soll  möglichst  stärkere  Blutungen  vermeiden»  Auf 
jeden  Fall  ist  wichtig,  daß  das  Material  gut  in  die  Wunde  hiueiiikommt.  Die 
_  EiollnuDg  der  Blutgefäße  ist  an  Bich  sium  Haften  des  Virus  nicht  notwenflig.  Die 
iektioD  gelingt  auch  an  im  verletzten  oder  zum  mindesten  durch  da»  Kavieren 
Bur  mikroskopisch  verletzteo  Augenbrauen. 

Die    entstehenden    Primäraffekte    unterscheiden   sich   nicht,    ob  sie  nun 

^^durch    menschliches    Material    erzeugt    sind    oder  durch   Produkte   der   Tier- 

^Byphilid   selbst.     Das  Aussehen   der  Primäraffekte  besteht  entweder  in  einer 

^Ederben»  mehr  oder  weniger  großen  Infiltration  oder  in  einer  Ulzeration  mit  auB- 

y gesprochener  Neigung  zu  Zerfall.     Die  an  den  Augen brauen-Primäraffekten  be- 

obÄchtete  Differenz  schiebt  Neißer  weniger  auf  den  Charakter  des  eingebrachten 

Materials  als  auf  die  anatomischen  Differenzen  der   Brauen  der  jungen  und 

alten  Tiere.     Er  hält  es  auch  für  uncharakterixStisch,  ob  diese  Primäraffekte 

nach  längerer  oder  kürzerer  Inkubationszeit  aultreten,  werm  es  auch  selbst- 

verstÄndJich  ist,  daß  eine  gewisse  Inkubationszeit  vorliegen  muß.     Die  Zahl 

tder  Priniäraffekte  am  Impftier  scheint  gleichgültig  zu  sein.  Bei  einem  Orang- 
Utan  gelang  es  Neißer,  15  typische  Primäraffekte  zn  gleicher  Zeit  zu  erzeugen, 
ohne  daß  ein  Unterschied  im  weiteren  ^^erlauf  gegenüber  den  TiereJi.  die  nur 
einen  Primäraffekt  hatten,  konstatiert  werden  konnte.  Die  nach  dem  Primär- 
affekt »ich  entwickelnde  allgemeine  S>7>hiliB  äußert  sich  in  papulösen  Haut- 
und  Schleimhautaffektionen,  kommt  aJjer  fast  nur  bei  den  menschenähnlichen 
Affen  vor,  während  sie  bei  dcji  niederen  Affen  zu  den  großen  Seltenheiten  gehört. 

*Daß  aber  die  Spirochäten  auch  bei  diesen  Tieren  in  das  Innere  des  Körpers 
Belangen^  zeigt  die  Verimpf ung  von  Leber-,  Milz-  und  KnocheBniarkbrei^  die 
Kutan  Primäraffekte  erzeugen  konnte. 
Erhebhch  schwieriger  als  mit  der  kutanen  Methode  gelingt  es,  bei  sub. 
kutaner  Venmpfung  syphüitisehe  Irapfprodukte  zu  erhalten.  Neißer  schreibt: 
^_  »»Eä  lÄt  zwar  möglieh,  auf  subkutanem  Wege  Tiere  zu  infizieren,  ater  diese  Subkutan- 
^■infektion  scheint  nur  unter  ^auü  iM^sonderen  Umstanden  zu  gelingen/'  Er  hält  ea 
^Bfür  möglich,  daß  die  meint  entHtebonden  entzündbcheu  Prozesse  und  die  damit 
^■»usammen  hängen  de  Phagocytose  die  Vermehrung  und  das  Weiterleben  der  Spiro* 
^■•<shitan  verhindern.  Ein  Schüler  Neißers.  Baermann,  gibt  an.  daß  liei  zwei 
▼on  •eohs  Affen  ma  positives   Resultat   bei  subkutaner   tnjiziening  erzielt  wurde, 

k bestehend  in  Haarausfall  und  papulösem  Exanthem  an  den  Stellen  der  Impfimg, 
Bei  dem  einen  wurden  Pallidae  nachgewiesen,  und  aiLs  der  verimpften  Milz  dieses 
Tieres  entstanden  Priniäraffekte  mit  Spirochäten^  so  daß  man  also  von  einer  Generali* 
lierung  nprechen  konnte.  ^Vueli  beim  Kaninchen  haben  unter  anderen  Tomasaewski, 
Ühlenhuth  imd  Mnlzer  gelegentlich  mit  subkutaner  Impfung  positive  Resultate 
erhalten,  vor  allem  allerdings,  wenn  sie  unter  die   Skro talhaut  impften. 

Ebenso  wie  es  an  der  höchstens  mikroskopisch  verletzten  Haut  gelingen 
kann,  mit  Erfolg  zu  impfen,  konnte  auch  an  der  unverletzten  Sehlei udiaut  ein 
Eindringen  von  »Spirochäten  nachgewiesen  werden,  doch  soll  auf  diese  Unter- 
Buchungen  von  Schellak  spezieller  erst  in  dem  Kapitel  ,,experimen teile  HyphÜis 
ie«  Auges''  eingegangen  w^erden,  ebenso  auch  auf  die  so  wichtige  und  in  vieler 
aehung  bahnbrechende  Methode  der  Hornhaut^'^erimpfung  und  Impfung 
Auge,  die  von  Bertarelli  inauguriert  wurde.  Bertarelli  war  auch  der 
ste.  der  das  Kaninchen  als  ausgozeicbnetes  Versuchstier  für  experinientelle 
Chertragungen  von  Syphilis  verwandte  und  erkannte.  Ich  gehe  hier  sofort 
|U  der  Hoden  impf  ung  über,  die  abgesehen  von  der  intraokularen  Impfung  wohl 
st  die  größte  Be<^leutüng  hat  und  die  vor  allem  von  Ühlenhuth  und  Mulzer 

furche imet,  äjrp^iiUs  uud  Aug«.  2 
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ausgebaut  wurde.  Auch  hier  hat  sich  das  Kaninchen  als  wesentlichstes  Ver- 
suchstier eingebürgert,  wenn  es  auch  bei  den  Affen  ebenfalls  gut  gelingt,  eine 
Skrotalimpfung  mit  Erfolg  auszuführen.  Parodi  hat  als  erster  Hodenimpfungen 
ausgeführt  imd  eine  pallidahaltige  Geschwulst  erhalten.  Nach  ihm  haben 
A.  Neißer,  Mulzer,  Truffi,  Tomaszewski  und  andere  die  Methode  ver- 
wandt. Da  die  Methode,  wie  sie  besonders  Uhlenhuth  imd  Mulzer  erprobten, 
für  diagnostische  Zwecke  jetzt  schon  eine  erhebliche  Rolle  spielt,  so  sei  sie 
hier  etwas  ausführlicher  wiedergegeben. 

Die  Autoren  schreiben:  „Die  benutzten  Organstückchen  wurden  möglichst 
mit  der  Schere  zerkleinert  und  am  besten  mit  Hilfe  einer  troikart  ahn  liehen  Kanüle 
in  die  zu  impfenden  Organe  hineingeschoben.  Zu  diesem  Zweck  wird  in  die  untere, 
zugespitzte  Öffnung  des  Troikart  das  zu  implantierende  Stückchen  am  besten  mit 
einer  abgebrochenen  Glaskapillare  eingeschoben,  dann  wird  die  geladene  Kanüle 
in  den  vom  Diener  aus  dem  Leistenring  bei  Rücken lagerung  des  Kaninchens  heraus- 
gedrückten Hoden,  der  mit  Daumen  und  Zeigefinger  fixiert  wird,  eingestoßen,  das 
Impfmaterial  durch  einen  in  die  Kanüle  passenden  Mandrin  in  den  Stichkanal  vor- 
geschoben und  so  in  das  Organ  implantiert.  Die  Hoden  selbst  werden  vor  der  Impfung 
mit  physiologischer  Kochsalzlösung  abgewaschen.'' 

Bei  Verimpfimg  flüssigen  Materials  ist  die  Methodik  natürlich  etwas  ein- 
facher. Besonders  bei  Verwendimg  von  Blut  hat  man  darauf  zu  achten,  daß 
dieses  durch  gutes  Schütteln  mit  Glasperlen  in  sterilem  Glasgefäß  vor  der  Ge- 
rinnung bewahrt  wird,  so  daß  nicht  während  der  Injektion  die  Gerinnung  in 
der  Kanüle  selbst  erfolgt.  Durch  das  Herauspressen  der  Hoden  stehen  die 
Gewebe  unter  einem  sehr  hohen  Druck,  wie  ich  aus  vielfacher  Erfahrung  an- 
geben kann,  und  es  ist  deshalb  nur  möglich,  eine  mäßige  Quantität  Flüssigkeit, 
höchstens  P/j  bis  2  ccm  bei  den  meisten  Tieren  in  jeden  Hoden  zu  injizieren. 
Bei  Verimpfimg  von  festem  Material  wird  es  nicht  selten  vorkommen,  daß  das 
Material  infolge  des  hohen  Druckes  wieder  aus  der  geöffneten  Stelle  heraus- 
zuquellen sucht,  daher  dann  die  Vorsichtsmaßregeln,  die  Uhlenhuth  und 
Mulzer  angeben.  Das  klinische  Bild  nun  der  primären  Hodensyphilis  der 
Kaninchen  ist  nach  Uhlenhuth  und  Mulzer  in  drei  Krankheitsformen  ge- 
geben: 

1.  In  Form  eines  Geschwürs  auf  der  Skrotalhaut,  das  mehr  einer  un- 
charakteristischen  Erosion  gleichen  oder  eine  Ulzeration  mit  steilen  Rändern 
und  wallartig  verdickter  Umgebung  darstellen  kann.  Die  Erosionen  verschwinden 
schon  nach  wenigen  Tagen  und  sind  nur  durch  den  Spirochätennachweis  als 
luetische  Manifestationen  zu  erkennen.  Die  größeren  Ulzerationen  pflegen  in 
2  bis  3  Wochen  unter  Hinterlassung  einer  Narbe  abzuheilen. 

2.  In  Form  einer  chronischen  Hodenentzündimg,  die  sich  in  einer  Ver- 
dickung der  Hoden,  in  geringem  Grade  auch  der  Nebenhoden,  mit  prall  elastischer 
Konsistenz  äußert.  Nicht  selten  ist  aber  nicht  der  ganze  Hoden  beteiligt  an 
der  Verdickung,  sondern  es  findet  sich  eine  kleine,  oft  sehr  unscheinbare  und 
deshalb  leicht  zu  übersehende  Verdickung  in  dem  sonst  normalen  Hoden- 
parenchym.  Der  Punktionssaft  aus  diesen  als  Orchitis  anzusprechenden  Affek- 
tionen ist  zäh  und  fadenziehend  und  enthält,  besonders,  wenn  es  sich  um  Über- 
tragung von  Tiersyphilis  handelt,  sehr  zahlreiche  Pallidae. 

3.  In  Form  einer  schwieligen  Verdickung  der  Hodenhüllen  (Periorchitis), 
ebenfalls  entweder  diffus  oder  zirkumskript. 

Die  Inkubationszeit,  nach  der  die  Hodenerkrankung  auftritt,  ist  sehr 
verschieden  groß;  sie  kann  zwischen  2  bis  12  Wochen  variieren. 

Dm-chaus  nicht  selten  kommt  es  von  dem  geimpften  Hoden  aus  zu  einer 
Generalisierung  der  Syphilis,  die  sich  bei  dem  Kaninchen  in  verschiedener 
Weise  äußern  kann.  Die  häufigsten  Symptome  dieser  Verallgemeinerung 
sind  ein  Ergriffenwerden  des  anderen  Hodens,  das  Entstehen  einer  Keratitis 


GeneraliHierte  TiersjTjhilii*. 


'^^i^TOchyrnatos» ,  Kelt-euer  das  Auftreten  von  Haut-  und  SchUntnhauterkran- 
kungüxi.  Innere  Organe  wurden  bis  jetzt  nie  klinisch  kiaiik  befunden,  dennoch 
gelang  es  auch  ähnlich  wie  bei  den  kutan  infizierten  Affen,  mit  einem  Brei  aus 
Leber,  Milz   und   Knuchenmark  Tiersj^hihs  zu  erzeugen. 

Impfungen  in  innere  Organe,  z.  B,  Leber  iww.,  wie  sie  von  Orouven, 
Uhlenhuth  und  anderen  ausgeführt  Tivurden,  haben  sich  nicht  als  gangbare 
ege  für  die  Übertragung  von  Lues  auf  Tiere  erwiesen-  Erhebliche  Verände- 
en  an  der  Steile  der  Impfungen  hat  man  erhalten  beilmphintation  luetischen 
Ateriab  in  das  Gehirn  (Vanzctti).  Es  ist  jefloch  Steiner  beizu«timinenp 
wenn  er  diese  Erseheinungen  als  syphilitische  Manifestationen  mit  der  Be- 
gründung ablehnt,  daß  diese  Veränderungen  sieh  immer  fast  direkt,  an  die 
f  Infektion  anschheßen  und  daß  eine  diffuse  entzündliche  Reaktion  erfolgt, 
während  bei  intravenöser  Verabreiehung  in  den  Stein  ersehen  Versuchen 
and  auch  bei  den  Untenf^uchungen  von  Jakob  und  Weygandt  fast  stets  die 
Affektion  herdförmigen  Charakter  hatte. 

War   PS   nun   auch   schon  gelungen,  sowohl   bei  kutaner  (Metschnikoff 

rund  R o u  X ,  A .  N  e i  ß e  r ) ,  als  aueh  bei  i ntraok ularer  ( 0  r o  u  v  e  n  ,  1  g e rs  h  e i  m  er ), 

wie  bei  skmtaler  Impfujug  (A.  Neiße r.  Uhlenhuth  und  Mulzer,  Graetz 

id  Delbanco  und  andere)  Generalisierujig  der  Syphihs  bei  den  Impftieren 

:elegentlieh  zu  beobachten,  so  konnte  eine  wirkliehe,  mit  einer  gewissen  Regel- 

niaßigkett  auftretende  Durchseuchung  erst  beobachtet  werden,  als  Uhlenhuth 

und  Mulzer  mit  ihrem  ilurch  viele  Tieriiassagen  hoehgradig  virulent  gewordenen 

Virus  Impfimgen  in  die  Blutbahn  vornahmen. 

Die  Methoden  der  Verimpfung  in  die  Blut  bahn  sind  die  intravenöse, 
'Intrakardiale   und   intraarterielle   Impfung.      Uhlenhuth    und   Mulzer   ver- 
wendeten vor  allem  die  ersten  beiden,  währejid  speziell  zu  den  Affektionen  am 
.age  von  mir  die  intraarterielle  Impfung  ausgeführt  wurde.    Wenn  nun  aueh 
gelegentlich    schon    früher    allgemein -syphilitische    Symptome    bei  Kaniiiehen 
bachtet   waren,  so   halte  ich    mich  (hieh  bei  der  Schilderung  an  die  Fest- 
ungen UhJenhuths   und  Mulzers,    die  bei   weit-em  das  größte  Material 
imt^er  Händen  hatten. 

Die  intravenöse  Injektion  wnd  von  den  meisten  bei  Kaninchen  an  der 
Okirvene  vorgeuomnu^n. 

Bei  der  in trakardirib*ii  Impfung  sucht  man  sich  den  Herzspitzeiisloß  mit 
ilem  Finger  und  stößt  dann  mit  einer  Kanüle  durch  diti  Iliiiit  in  das  Herz.  Zum 
Beweis,  daß  man  die  Wandirnj,'  des  Herssctis  durrh bohrt  hiit,  muß  Blut  dur«^h  die 
Kanüle  abflieOen.  Dann  wird  hingnam  die  Injektjoiismasjie  eingespritzt.  Nach  der 
Injektion  nimmt  man  die  S|)ritze  ab  und  ül>erzeugt  i^ich,  daß  wieder  Blnt  ans  der 
Kanüle  ablauft.  Man  muß  wissen,  daü  man  Ijei  dieser  intrakardialen  Impfim^s- 
methode  einen  ziemlich  erheblichen  Prozentsatz  Todesfälle  kurz  nach  der  Injektion 
zu  gewärtigen  hat,  besonders  wenn  mau,  wie  Uhlenhuth  und  Mulzer»  sehr  junge 
Tiere  verwendet. 

Die  intraarterielle  Injektion  wird  am  hesten  wohl  an  der  Karotis  vor- 
Ifeoommen.  Ich  gin^  dabei  «o  vor,  daß  nach  einem  Median  sehn  itt  in  der  Mittellinie 
dem  Haine»  die  Carotis*  freigelegt  und  von  dem  Vagu8  loRpräpariert  wird.  Dan  zu- 
führende Blut  wird  durch  eine  herzwärta  irelegene  Unterbindung  ab^eschlosHeu, 
ebenso  wird  zweckmäÖijE^erweifte  die  kleine  Arteria  thyix;oidca  abgebiiuden.  Je 
aA^dem  man  mm  in  die  t^arotis  extenia  und  interna  die  Injektionsmas**e  einlaufen 
liunen  will,  oder  in  eine  von  den  IxMflen,  wirr!  eine  dieser  Arterien  eventuell  voriil>er- 
gekend  abgeklemmt. 

Bei  flieser  intraarteiiellen  Form  fler  Injektiun  war  der  Gefhoike  leitrnd, 
daß  man  einen  Tranjs|iort  niögliehst  großer  Spiroehät-enmassen  in  das  Auge 
W  werket  eil  igt  {».  8.  125).  Sei  bnt  verständlieh  wird  aber  aneh  so  ein  Teil  in 
ilen  iibiifren  Körper  gelangen  und  hier  unter  Umständen  ähnliche  Erseheinungen 
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hervorrufen,  wie  bei  der  intravenösen  und  intrakardialen  Impfung.  Auch  bei 
der  intraarteriellen  Methode  geht  ein  gewisser  Teil  der  Versuchstiere,  allerdings 
offenbar  lang  nicht  so  viele  wie  bei  der  intrakardialen,  wahr^heinlich  durch 
thrombotische  Vorgänge  in  den  Gehimgefäßen  imd  nervöse  Schockwirkungen, 
die  sich  dann  meist  in  schweren  Krämpfen  äußern,  zugnmde. 

Uhlenhuth  undMulzer  schildern  das  Krankheitsbild  der  allgemeinen 
Syphilis  des  Kaninchens  folgendermaßen: 

„Unmittelbar  nach  der  intrakardialen  Injektion  von  1  bis  2  com  Hoden- 
emulsion hegen  die  jungen  Kaninchen  matt  und  nur  schwach  atmend  auf  der  Seite. 
Auch  nach  der  intravenösen  Injektion,  besonders  nach  Injektion  von  großen  Flüssig- 
keitsmengen  zeigen  sich  an  den  Tieren  oft  leichte  Schockwirkungen.  Nach  kurzer 
Zeit  erholen  sie  sich  jedoch  und  zeigen  in  den  nächsten  Wochen  keinerlei  Krank- 
heitserscheinungen. Sechs  bis  acht  bis  zehn  Wochen  nach  der  Einspritzung  jedoch 
fängt  das  Fell  des  Tieres  an  struppig  zu  werden,  die  Freßlust  scheint  etwas  ver- 
mindert, und  auch  eine  aUgemeine  Abmagerung  macht  sich  geltend.  Kurze  Zeit 
nach  dem  Auftreten  dieser  AUgemeinerscheinungen,  die  wir  als  Prodromalstadiimi 
bezeichnen  möchten,  kann  man  dann  fast  regelmäßig  als  erstes  manifestes  Symptom 
der  Lues  bei  jungen  Kaninchen  an  der  knorpeligen  Nasenöffnung  zwei  kleine  derbe 
elastische  Tumoren  feststellen,  die  in  der  Mitte  zusammengewachsen  sind.  Gleich- 
zeitig besteht  dann  immer  ein  weißHchgelber  Nasenausfluß,  der  vereinzelte  Spiro- 
chaetae  paUidae  enthält.  Auch  am  Schwanzende  fühlt  man  meistens  schon  jetzt 
eine  kleine,  ovale,  kolbige,  ebenfalls  derb  elastische  Auftreibung.  In  kurzer  Zeit 
wachsen  diese  Nasentumoren  zu  halber  Haselnußgröße  und  darüber  an.  Die 
äußere  Haut  über  diesen  Timioren,  deren  zähflüssiger,  aber  klarer  Punktionssaft 
stets  massenhaft  typische  PaUidae  enthält,  ist  deutlich  hervorgewölbt,  aber  nicht 
mit  der  Unterlage  verwachsen.  Meist  ist  die  Atmung  derartig  erkrankter  Tiere 
außerordentlich  mühsam  und  kann  nur  unter  Heranziehung  sämtUcher  Muskeln 
ausgeführt  werden,  was  sich  durch  tiefe,  schnaubende  Atemzüge  und  seitliche  Ein- 
ziehung des  Thorax  dokumentiert.  Wie  man  auf  dem  Durchschnitt  solcher  Nasen - 
tumoren  ersehen  kann,  wuchert  das  Tumorgewebe  in  den  Nasengang  hinein  und 
erschwert  so  die  Atmung.  Während  sich  nun  die  Nasentumoren  und  der  Schwanz- 
tumor vergrößern,  treten  an  verschiedenen  Stellen  des  Gesichts  eigenartige,  meist 
kreisrunde  oder  ovale  derbe  Tumoren  von  Linsen-  bis  Erbsengröße  auf,  die  meistens 
in  der  Mitte  eine  kleine  festhaftende  Borke  haben.  Sie  sitzen  an  der  äußeren  Haut 
und  sind  vomehmUch  auf  oder  an  den  Seiten  des  Nasenrückens,  unterhalb  des 
Halses,  am  Knie,  über  den  oberen  Augenbögen  oder  an  den  Ohrwurzeln  lokalisiert. 
Diese  Tumoren  können  bis  zu  Pfenniggröße  heranwachsen.  Der  Punktionssaft 
dieser  Tumoren  ist  ebenfaUs  klar  und  faden  ziehend  und  enthält  massenhaft  Spiro- 
chäten. Ähnliche  linsenartige  Tiunoren,  nur  bedeutend  flacher,  können  auch  an  den 
Lidrändern  entstehen.  In  diesem  Stadium  besteht  regelmäßig  eine  beiderseitige 
intensive  Conjunctivitis  mit  starker  Sekretion.  Das  Sekret  läuft  über  die  unteren 
Lider  herab  und  trocknet  zu  derben  Borken  ein.  Sehr  häufig  bildet  sich  auf  einem 
oder  beiden  Augen  eine  typische  Keratitis  parenchymatosa  mit  perikornealer 
Injektion  und  pannusartiger  Gefäßneubildung  aus.  Femer  kommt  es  häufig  bei 
derartig  erkrankten  Tieren  zu  kolbigen  Auftreibungen  der  Endglieder  verschiedener 
Zehen.  In  dem  Punktionssaft  derartiger  Krankheitsprodukte  finden  sich  ebenfaUs 
zahlreiche  Spirochäten.  Gleichzeitig  entwickelt  sich  dann  eine  syphiütisohe  Er- 
krankung des  Nagelbettes,  das  gerötet  und  mit  feinen  weißUchen  Schüppchen 
bedeckt  ist.  Die  Krallen  gehen  an  diesen  kranken  Zehen  zugrunde,  bzw.  werden 
abgestoßen.  Oft  finden  sich  an  den  tumorartigen  Auftreibungen,  die  übrigens 
auch  hin  und  wieder  an  den  MittelgUedem  lokalisiert  sind,  oberflächUche  Ulzera- 
tionen.  Spirochätenhaltige  Greschwüre  mit  charakteristischer  Rand  verdickung 
können  auch  an  anderen  Stellen  der  Beine,  z.  B.  am  Knie  oder  an  der  Fußwurzel 
entstehen.  Man  beobachtet  papulo -ulzeröse  SyphiHde  an  der  Scheide  und  am 
Anus,  sowie  ausgedehnte  krustöse  Syphilide  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten. 
Auch  zirkumskripter  Haarausfall  auf  dem  Kücken  eines  derartig  erkrankten  Tieres 
wurde  von  uns  gesehen.  Nach  etwa  10  bis  14  Tagen  waren  die  Haare  wieder  ge- 
wachsen."    In  den  inneren   Organen  konnten  die  Autoren  keine  Veränderungen 
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iftachw6i66Q,  vermochten  aber  durch  Verimpfung  von  Milz-Leber- Knochen markbrei 
oder  von  Blut  dieser  syphilitischen  Kaninchen  öfters  positive  H öden impfun gen 
aufzuführen . 

Den  Beweis  dafür,  daß  diese  experimentelle  S>^hilis  des  Kaninchens  als 
eine  echte  Syphilis  anzusprechen  sei,  sehen  clie^e  Autoren  dadurch  erbracht, 
cl&ß  erstens  eine  charakteristischelnkubatiojiszeit  dem  Ausbruch  der  Erkrankung 
vorangeht,  daß  zweitens  ein  der  menschlichen  Lues  sehr  ähniiehes  Knuikhcit*- 
bild  entsteht,  daß  drittens  in  diesen  Krankheitsprodukt^n  und  in  dt*r  IJlntbahn 
Spirochäten  wieder  nachweisbar  sind,  daß  \iertens  die^e  Krankheit« }>rr>dukte 
auf  andere  Kaninchen,  'vde  auch  auf  Affen  sich  wieder  mit  positivem  Resultat 
überimpfen  lassen,  und  daß  fünftens  die  experimentell  erzeugten  Affektionen 
auf  antiluetische  Heilmethoden  prompt  abheilen.  Gelegentlich  sah  man  auch 
durch  Infektion  mit  tieriechem  Virus  (vom  Affen  Metschnikoff ,  vom 
Kaninchen  Buschke,  Delbaneo,  Danila  uad  Strove)  syphilitische 
Proseesse  beim  MenBchen  entstehen. 

Demgegenüber  erhebt  allerdings  Hanse  mann  schwerwiegende  Be- 
denken. Er  meint,  wenn  man  stark  spirochätenhaltiges  Material  einspritze 
und  dann  Veränderungen  erhalte,  die  selbst  wieder  Spirochäten  beherbergten, 
so  sei  das  noch  kein  strikter  Beweis  dafür,  daß  man  wirklich  den  Erreger  der 
menschlichen  allgemeinen  Syjihilis  gefunden  imd  mit  ihm  spezifische  Krank- 
heiten experimentell  erzeugt  habe.  Er  vermißt  vor  allem  Impferzengnisse,  die 
»ich  in  ihi-er  histologischen  Struktur  als  spezifisch  erkennen  lassen.  Im  Gegen- 
satz zu  H a n se  m  a  n  n  j edoch  findet  Koch,  iler  die  Tiere  von  U  h  l e n  h  u  t h  und 
Mulzer  histologisch  bearbeitet  hat,  eine  entschiedene  Parallele  zwischen  den 
Veränderungen  hier  mit  den  Manifestationen  der  Lues  beim  Menschen.     Die 

I  Impf  Produkte,  wolaei  allerdings  vorwiegend  die  Veränflerungen  in  den  Hoden 
gemeint  sintl ,  charakterisieren  sich  als  Granulationsgeschwülste  bestehend 
aus  mononukleären  lymphoiden  Zellen,  in  deren  zentralen  Abschnitten  es 
gehr  bald  zur  Ausbildung  eines  eigenartigen,  an  embryonales  Bindegewebe 
erinnernden  Gewebes  kommt,  das  als  muzinös  degeneriertes  Bindegew^^be  an- 
Bsprochen  wird.  Unter  den  lymphoiden  Zellen  finden  sich  zahlreiche  Plasma- 
Ipilen,  daneben  aber  auch  sonstige  Zeilen,  ferner  gelegentlich  auch  epitheloide 
Zellen,  Riefienzellen  dagegen  nur  sehr  selten,  Miüare  Nekroseherde,  wie  sie 
aus  der  Leber  s}^ihilitischer  Neugeborener  bekannt  sind,  konnten  oft  besonders 
innerhalb  des  muzinös  degenerierten  Bindegewebes  konstatiert  iverden.  Sehr 
häufig  waren  perivaskuläre  lymphoide  Infiltrate,  während  Gefäßobliterationen 
nur  einige  Male  gefunden  wurden.  Da  der  Reichtum  an  Spirochäten  in  den 
Ppozeesen  ein  ungeheuer  großer  war,  möchten  Uhlenhuth,  Mulzer  und 
j  Koch  diese  Veränderungen  in  Parallele  bringen  zu  der  kongenitalen  Syphihs 
^B  des  Menschen,  nicht  aber  zu  der  der  Erwachsenen,  Die  schleimige  oder  muzinöse 
^m  Degeneration  des  Bindegewebes  betrachten  sie  als  ein  durch  rlie  s|)ezifische 
Eigenart  des  Kaninchens  bedingtes  Äquivalent  jener  Nekrose  orler  Verkäsung 
in  den  gummösen  Affektionen  der  Erwachsenen  analog  den  verschie<lenen 
Formen,  die  die  regressive  Metamorphose  bei  der  Tuberkulose  verschiedener 
^^  Tiere  annimmt. 

^m  Äußer  den  besprochenen  histologischen  Verschiedenheiten  sind  auch  sonst 

noch  einige  Unterschiede  zwischen  der  »Syphilis  der  Tiere,  besonders 
des  Kaninchens,  und  des  Menschen  her ^-orzuh eben.  Vor  allem  fehlen  nahezu 
ausnahmslos  Veränderungen  von  inneren  Organen  beim  Kaninchen.  Femer  ist 
die  Neigung  zu  Sekundärsympt/omen.  wenn  man  nur  Lokal  impf  im  gen  vor- 
nimmt, eine  außerordentlich  geringe,  und  schließlich  sind  die  experimentellen 
syphilitischen  Affektionen  daclurch  ausgezeichnet^  daß  sie  meistens  auch  ohne 
spezifische  Behandlung  mehr  oder  weniger  bald  abheilen. 
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Man  muß  also  zweifellos  zugeben,  daß  die  experimentelle 
Syphilis  des  Kaninchens  nicht  ohne  weiteres  der  des  Menschen 
gleichzustellen  ist.  Trotzdem  aber  ist  man,  wie  ich  glaube,  be- 
rechtigt, von  einer  Syphilis  des  Kaninchens  zu  sprechen,  die  in 
vielen  Punkten  außerordentlich  große  Ähnlichkeit  mit  der  des 
Menschen  hat,  und  andererseits  eben  gewisse  Abweichungen 
infolge  der  Verschiedenheit  des  Individuums,  der  Abwehr- 
kräfte  usw.  aufweist.  Ich  glaube,  man  muß  Uhlenhuth  durchaus  zu- 
stimmen, wenn  er  gerade  in  der  Erzeugung  der  experimentellen  Syphilis  einen 
neuen  Beweis  für  die  Erregematur  der  Spirochäten  sieht.  Daß  es  mit  PaUida- 
kulturen  ebenfalls,  wenn  auch  lange  nicht  so  regelmäßig  und  hochgradig 
gelimgen  ist,  ganz  ähnliche  Erkrankungen  zu  erzeugen,  stützt  diesen  Beweis 
noch  erheblich. 

Leider  ist  mit  der  Verwertung  der  Wassermann-Reaktion  bei  Kaninchen 
nicht  sehr  viel  anzufangen.  Verwendet  man  das  Serum  der  Tiere  in  den  ge- 
wöhnlichen Verhältnissen,  so  erhält  man  ungemein  häufig  auch  bei  normalen 
Tieren  schon  Hemmimgen  der  Hämolyse.  Blumenthal  konnte  durch  be- 
stimmte Verdünnungen  des  Serums  beim  normalen  Kaninchen  stets  negative 
Wassermann-Reaktion  hervorrufen,  dagegen  öfters  positive  bei  luesinfizierten 
Tieren,  imd  er  glaubte  deshalb,  „daß  ebenso  wie  beim  Menschen  beim 
Kaninchen  bei  allgemeiner  Infektion  mit  Syphilis  eine  positive  Wasser- 
mann-Reaktion auftreten  kann".  So  wertvoll  diese  Feststellungen  für  die 
ganze  Forschung  auf  dem  Gebiet  der  experimentellen  Syphilis  wären,  so  ist 
leider  ihr  Wert  herabgesetzt  durch  die  Resultate  anderer  Forscher.  Sowade 
hat  an  seinen  und  auch  den  von  mir  injizierten  Kaninchen  zahlreiche  Unter- 
suchungen nach  der  Blumentha Ischen  Methode  angestellt,  konnte  aber  nicht 
zu  der  Überzeugung  der  sicheren  Brauchbarkeit  der  Methode  kommen,  wenn- 
gleich er  bestätigen  konnte,  daß  22  normale  Tiere  negativ  reagierten,  wenn  die 
Seren  sofort  inaktiviert  und  am  selben  Tag  imtersucht  wurden.  Die  Resultate 
bei  den  geimpften  Tieren  waren  aber  schwankend.  Gänzlich  ablehnend  zu  den 
Feststellimgen  von  Blumenthal  verhalten  sich  Uhlenhuth  und  Mulzer  auf 
Grimd  ihrer  Untersuchungen.  Sie  geben  an,  daß  sie  bei  zahlreichen  Nach- 
prüfungen sowohl  die  positiven  Resultate  von  Blumenthal  als  auch  die  von 
Halberstädter  nicht  bestätigen  konnten. 

Die  Bedeutung  der  Forschungen  auf  dem  Gebiet  der  experimentellen 
Syphilis  ist  eine  sehr  vielseitige  und  betrifft  sowohl  ganz  allgemeine  Fragen 
der  Syphilis,  als  auch  mehr  spezielle,  histopathologische.  Wie  schon  erwähnt, 
ist  vor  allem  schon  die  Übertragung  auf  das  Tier  von  größter  Wichtigkeit  für 
die  ganze  Frage  der  Erregematur  der  Spirochäten.  Weiter  ist  die  immer  wieder 
bestätigte  Tatsache  von  nicht  unerheblichem  Interesse,  daß  das  in  Tierpassagen 
immer  weiter  überimpfte  Virus  eine  ganz  erhebliche  Virulenzsteigerung  erfährt 
sowohl  bei  den  Impfungen  von  Cornea  in  die  Vorderkammer  als  auch  bei  den 
Skrotalimpfungen.  Diese  Virulenzsteigerung  dokumentiert  sich  in  der  stets 
wachsenden  Zahl  positiver  Resultate  bei  den  Impfungen,  die  schließlich  sowohl 
bei  E.  Hoff  mann  als  auch  bei  Uhlenhuth  und  Mulzer  fast  100%  betrugen; 
weiter  aber  auch  in  der  Verkürzung  der  Inkubationszeit.  Auf  die  Bedeutung 
der  Experimente  für  die  Frage  der  Rezidivfähigkeit  luetischer  Prozesse,  auf  die 
Infektiosität  verschiedenster  luetischer  Manifestationen,  auf  die  wichtige  Im- 
munitätsfrage, auf  die  Frage  der  Vererbimg  komme  ich  noch  im  einzelnen  zu 
sprechen.  Es  sei  nur  hier  nochmals  darauf  hingewiesen,  daß  besonders  die 
Skrotalverimpfung  luetischen  Materials  diagnostisch  von  hoher  Bedeutung  ist 
und  bei  genügendem  Tiermaterial  leicht  ausgeführt  werden  kann.  Weiter 
besteht  die  Bedeutung  in  der  Erforschung  und  genaueren  histologischen  Durch- 
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I arbeitung  der  Impfproclekte.  Die  uns  hier  besonders  interessierenden  Vev- 
h&ltnisHe  am  Auge  werden  später  noch  genauer  niitgeteilt.  Das  St  od  in  m  auf 
diesem  Gebiet  ist  deshalb  so  wichtig,  weil  es  bekanntermaßen  nur  sehen  bei 
Menschen  mögUch  ist,  luetiäcbe  Affektionen  histologisch  zu  untersuchen  und 
so  auch  ihren  Werdegang  im  einzehien  festzustellen. 


Drittes  Kapitel. 


Die  iiioderiieii  Methoden  der  Syphilisdiagiiostik. 

a)  Spirocliiiteiinachweis. 


Die  Darstellung  der  Spirochäten  war  zunächöt  mit  großen  Schwierig- 
keiten verknüpft,  was  bei  der  ungemeinen  Feinheit  derselben  und  ihrer  öchJechten 
Färbbarkeit  nicht  wunderbar  erscheint.  Um  »o  erstaunlicher  ist  die  Leistuog 
Schaudinna,  der  diesea  Gebilde  bei  gewöhnheher  Beieuchtung  im  frischen 
Präparat  entdeckt  hat.  Bei  der  l'ntersuchung  von  frischen  Affekt  Ionen  auf 
Spirochäten  entnimiut  man  dm  Material  am  besten  aus  der  Tiefe  des  Herdes, 
nachdem  man  die  Oberfläche  durch  Kochsalz tupfer  abgewischt  hat.  Sehr  beliebt 
ist  dann  auch  die  Verwendung  des  ,,Reizseruras'\  das  von  selbst  oder  durch 
Ansaugen  aus  der  Tiefe  der  Manifestation  an  die  Oberfläche  tritt.  Eine  Bei- 
mischung von  Blut  ist  zu  vermeiden. 

Als  beste  Färbe  methode  im  Ausatrichpräparat  kann  wohl  die  Ciiemsa- 
FärbuDi^  gelten. 

Die  Lösung  wird  so  hergestellt»  daß  je  1  Tropfen  Giemsa-Lösmi^  mit  1  ccm 

Aq.  do^it.  verdünnt  wird.     In  diesem   Gemisch  wird  der  mit  dem   UntersucbTUigs- 

rfnaterial  bestrichenii  Objckttniger  mehrere  Stunden  (am  besten  12  Stundeu)  gefärbt, 

)  Die  Farblösung  muß  stets  frisch  bereitet  sein  mid  muß  in  peinlieh  sauberen  GefäÖeu 

verwendet  werden.     Zur  Fixierung  des  Ausstrichs  gemlgt  es  nach   Ho w ade,  wenn 

'  die  Präparat-e  mehrere  Stmirlen  in  der  Luft  trocknen;   im  übrigen  werden  Formalin- 

dämpfe,   P/oijs;'^   IMmiumsäure,  absob  Alkohol   usw.  zur  Fixierung  empfohlen. 

Charakteristisch  für  die  Gierasa-Färbung  ist  der  rötliche  Ton 

[der  Spirochaetc  pallida  ftu  Unterschied  zu  dem  mehr  bläuhchen  der  anderen 

Spirochätenarten,     Auf   die   vielen    anderen    Färbemethoden   kann   hier   nicht 

[eingegangen    werden;    ich   verweise    bezüglich   der   Einzelheiten  auf  die   Dar- 

^ Stellung  von  Sowade  in  den  Beiträgen   zur  Klinik   iler  Infektionskrankheiten 

und  zur  Immunitätsforsehimg  KH3. 

Gerühmt  ^vird  auch  das  Imprägnationsv erfahren  von  Fontana,  über 
das  mir  keine  eignen  Erfahrungen  zu  Gebote  stehen   (Hage.  Job  an). 

Schneller  und  in  maucber  Beziehung  noch  charakteristischer  kann  man 

faich   die   Spirochäten    im    Üunkelfeld    zur  Darstelhmg    bringen    und    hat  hier 

vor  allem  den  Vorteil,  sie  in  ihren  Lebe ils äußer ungen  zu  lxx>bachten.     Diese 

Methcnle  ist,  wo  es  irgend  möglich  ist,  anzuwenden  und  ergibt  vor  allem  wegen 

der  charakteristischen  Windungen  meist  so  gute   Resultate,   wälu-end   gerade 

die  Windungen  bei  der  G  i  e  m  s  a-  Färbung  oft  ni  ehr  oder  wen  iger  wegfallen .  Werden 

[die  Deckgläser  für  die  Dunkelfelduntersuchung  gut  mit  Vaseline  oder  Wachs 

I umrandet,  so  halten  sich  die  Spirochäten  €>ft  viele  Tage  lebend. 

Äaßi?rheh  im  Farbent-fvu  älmlich  erseln^inen  die  Spirochäten  in  dem  wegen 
seiner  Einfachheit  viel  benutzten  Tusche  verfahren  nach  Burri  (1009).  Aller- 
dingK  sind  sie  hiertK?i  nicht  lel>end  dargesf<^llt  und  wertk'n  bei  ihm  auch  nicht 
«elbet  gefärbt,  sondern  nur  durch  eine  Färhiuig  dw  Unlergnindes  leichter  erkennbar. 
Da«  Verfahren   wird  so   ausgeübt,   daß   z.  B.    von   der  flüssigeu  Pelikan  tusche  ein 
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Tropfen  mit  einer  Öae  Untersuchungsmaterial  gemischt  gleichmäßig  auf  einem  fett- 
freien Objektträger  verrieben  wird,  oder  aber  man  streicht  den  beschickten  Tropfen 
mit  dem  Rand  eines  Deckglases  ohne  vorheriges  Verreiben  aus.  Die  Spirochäten 
erscheinen  als  feine  weiße  Schräubchen  auf  schwarzbraunem  Grunde.  Ich  habe 
selbst  öfters  bei  Lidaffektionen  auf  diese  Weise  die  Diagnose  gesichert. 

Als  Methode  zur  Darstellung  der  Spirochaete  pallida  in  Schnitt- 
präparaten steht  die  Silberimprägnierung  nach  Levaditi  und  nach  Berta- 
relli-Volpino  obenan. 

Ich  bringe  hier  die  Vorschrift  für  die  Leyaditi-ImprägnieroDg,  wie  sie 
sich  Herrn  Kollegen  Schneider,  I.  Assistent  des  pathol.  Instituts  in  Heidel- 
berg, der  auf  diesem  Gebiet  6ine  ganz  besonders  große  Erfahrung  hat,  bewährte. 

Wichtig  ist,  daß  die  Stücke  nicht  zu  dick  sind,  ^/,  bis  höchstens  1  cm,  die  Größe 
ist  beliebig,  hängt  nur  vom  späteren  Schneiden  ab,  da  man  bei  Paraffinschnitten 
möglichst  nicht  über  5  ^  schneiden  soll.  Die  ersten  Schnitte  sind  noch  zu  dunkel, 
manchmal  sitzen  die  Spirochäten  angehäuft  an  zirkiunskripter  Stelle,  daher  in  diesen 
Fällen  mindestens  Stufenschnitte. 

1.  Fixienmg  am  besten  Formol,  doch  gehen  auch  andere  Mittel,  z.  B.  Müller. 
(Bei  Zenker-Fixierung  anscheinend  keine  Resultate;  d.  V.) 

2.  96  %iger  Alkohol  ca.   12  bis  24  Stunden. 

3.  Aq.  dest.  bis  zum  Untersinken,  ca.  ^/,  Stunde. 

4.  1,5  Voig^  AgNO,  in  dunkler  Flasche  6  bis  8  Tage,  bei  sehr  alten  Präparaten 
noch  länger  im  Brutschrank  bei  37*.  Saubere  Gläser,  klare  Flüssigkeit, 
ev.    1   bis  2  mal  wechseln. 

5.  Abspülen  in  Aq.  dest.  ca.  1  bis  2  Minuten. 

6.  Reduktion  in    Pyrog.  4,0 

40%ig.  Formol  5,0 

Aq.  dest.  ad  100,0 

Dunkle  Flasche,  Zimmertemperatur  ca.  2  Tage,  bei  Trübung  wechseln. 

7.  Auswaschen  in  Wasser  ca.   10  bis  30  Minuten. 

8.  Alk.  Paraffin  etc.  (2  bis  4  Stunden). 

Gelingt  die  Imprägnierung,  so  zeigt  das  Gewebe  ein  dunkelgelbes  bis 
bräunliches  Aussehen,  in  dem  die  Spirochäten  als  schwarze  Schräubchen  im- 
ponieren. Es  ist  jedoch  oft  nicht  zu  vermeiden,  daß  auch  Gewebsteile  eine 
dunkle,  allerdings  mehr  dunkelbraune  Färbung  annehmen  und  so  ist  zum  Teil 
der  in  den  ersten  Jahren  tobende  Kampf  zu  verstehen,  in  dem  Schulze  und 
seine  Anhänger  die  Spirochäten  nicht  anerkannten  und  sie  für  imprägnierte 
Gewebspartikel  hielten.  Die  Levaditi-Darstellung  hat  außerdem  den  Nachteil, 
daß  sie  selbst  dem  Geübtesten  insofern  öfters  mißlingt,  als  in  zweifellos  spiro- 
chätenhaltigem  Material  die  Spirochäten  nicht  zur  Darstellung  gelangen.  Speziell 
bei  den  üntersuchimgen  des  B  u  1  b  u  s  ist  nach  meiner  Erf ahnmg  mit  der  Le  v  ad i  t  i- 
Methode  häufig  recht  schwer  weiter  zu  kommen,  da  sich  daa  Gewebe  der  Retina 
und  dann  vor  allem  auch  die  f ibrillären  Teile  in  Iris  und  Ciliarkörper  sehr  häufig 
schwärzlich  färben  und  ein  Suchen  nach  Spirochäten  unmögÜch  machen.  Daß 
es  gelegentlich  aber  auch  hier  gelingt,  Spirochäten  im  Schnitt  nachzuweisen, 
zeigen  die  positiven  Resultate  von  Schlimpert,  Bab  u.  a. 

b)  Die  Wassermann-Reaktion. 

Die  Wassermann-Reaktion,  über  deren  Wesen  wir  bereits  bei  der  Be- 
sprechung der  Antikörper  im  syphilitischen  Organismus  das  bis  jetzt  Bekannte 
gesagt  haben,  ist  praktisch  von  so  ungemeiner  Bedeutung  geworden,  daß  sich 
ein  genaueres  Eingehen  auf  sie  als  notwendig  erweist,  wenn  auch  bezüglich 
vieler  Einzelheiten,  besonders  was  die  Technik  anbetrifft,  auf  die  Original- 
arbeiten von  Wassermann  imd  seinen  Mitarbeitern  (Wasser mann -Neißer- 
Bruck,  Wasser mann-Plaut,  Citron,  Meier  u.  a.),  sowie  auf  die  mono- 
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graphisohen  Dajrstellungen  von  Sachs  und  Alt  mann,  Brück,  Plaut,  Blu  men- 
thal,  Wassermann  und  E.  Lange,  Boas  verwiesen  werden  muß.  In  sieben- 
jähriger Erfahrung  habe  ich  mir  selbst  ein  Urteil  über  den  Wert  der  Reaktion 
bilden  können  und  sie  etwa  bei  2500  Augenkranken  angewendet.  Ich  bin  dabei 
auch  zu  der  Überzeugung  gelangt,  daß  der  Wert  der  Reaktion  gewinnt,  wenn 
sie  vom  Kliniker  selbst  ausgefühürt  wird,  nur  muß  dafür  gesorgt  sein,  daß  jeg- 
liche Beeinflussung  oder  Selbsttäuschung  vermieden  wird.  Das  kann  man 
auf  die  Weise  leicht  bewerkstelligen,  daß  man  die  Reaktion,  ohne  die  Diagnose 
zu  kennen,  ausführt  und  dann  erst  den  Ausfall  mit  dem  klinischen  Befund  ver- 
gleicht. Das  Zentralinstitut  wird  mit  Recht  immer  nur  die  absolut  sicheren 
Resultate  nach  der  positiven  und  negativen  Seite  hin  verwerten  können, 
während  die  wichtigen  inkompletten  Hemmungen  leicht  verloren  gehen. 
Femer  wird  man  immer  imstande  sein,  wenn  man  selbst  arbeitet,  zweifel- 
hafte Fälle  mehrmals  anzusetzen,  wogegen  das  immer  erneute  Einschicken 
eines  solchen  Serums  an  ein  Zentralinstitut  sehr  häufig  auf  äußere  Schwierig- 
keiten stößt.  Daher  ist  die  eigene  Ausführung  der  Reaktion  besonders  für 
wissenschaftliche  Zwecke  wesentlich,  während  für  die  rein  praktische  Seite  die 
Zentralisienmg  gewiß  ihren  Vorteil  hat.  Notwendig  ist  natürlich  beim  eigenen 
Arbeiten,  daß  man  stets  genügend  viel  Fälle  zu  gleicher  Zeit  untersuchen  kann. 

Das  Prinzip  der  Wassermann-Reaktion  beruht  auf  der  von  Bordet 
und  Gengou  für  Bakterien  angegebenen  Komplementbindung.  Gehen  zwei 
aufeinander  passende  Substanzen,  wie  z.  B.  Bakterien  und  ihre  im  Blut  ent- 
standenen Antikörper  eine  Verbindung  ein,  so  reißen  sie  das  im  Serum  vor- 
handene Komplement  an  sich.  Dieses  Komplement  läßt  sich  isolieren,  und  man 
benutzt  es  im  allgemeinen  in  der  Form  des  Meerschweinchenserums.  Bei  der 
Wassermann-Reaktion  nun  arbeitet  man  mit  zwei  aufeinander  passenden 
Gemischen ;  einerseits  dem  Organextrakt  imd  dem  zu  untersuchenden  luetischen 
Menschenserum,  andererseits  mit  Hammelblutkörperchen  und  dem  künstUch 
erzeugten,  auf  sie  eingestellten  Hammelblutambozeptor.  Während  im  allge- 
meinen die  Mischung  der  Hammelblutkörperchen  mit  ihrem  Ambozeptor  in 
gewissen  Mengenverhältnissen  das  Komplement  bindet,  und  bei  dieser  Bindung 
nun  eine  Auflösung  der  Hammelblutkörperchen  entsteht,  die  sich  sinnfällig 
als  Hämolyse  dokumentiert,  so  wird  dieses  Komplement  bei  dem  positiven  Aus- 
fall einer  Wassermann-Reaktion  von  dem  hämolytischen  System  nicht  mehr 
nutzbar  gemacht  werden  können,  weil  das  andere  Gemisch  (Extrakt  und  Lues- 
serum) gut  aufeinander  paßt  und  das  Komplement  für  sich  absorbiert.  In  diesen 
Fällen  zeigt  sich  die  Beschlagnahme  des  Komplementes  dadurch,  daß  die  Blut- 
körperchen nicht  gelöst  werden.  Die  Hämolyse  wird  gehemmt,  und  über  den 
zu  Boden  sich  senkenden  Blutkörperchen  steht  ungefärbtes  Serum,  resp.  die 
Mischung  der  übrigen  Flüssigkeiten.  Notwendig  ist  daher  zur  Ausführung  der 
Wassermann-Reaktion  1.  der  Organextrakt,  2.  das  zu  untersuchende  Serum, 
3.  das  Komplement  (Meerschweinchenserum),  4.  Hammelblutkörperchen,  5.  der 
Hammelblutambozeptor. 

Die  ursprüngliche  Wassermann-Reaktion-Vorschrift  ging  dahin,  daß 
von  jeder  dieser  Substanzen  in  einem  bestimmten  Mengenverhältnis  1  ccm 
verwendet  werden  sollte.  Meine  eigenen  Untersuchungen  sind  der  Einheitlich- 
keit wegen  die  ganzen  Jahre  über  nach  dieser  ursprünglichen  Vorschrift  vor- 
genommen. In  den  meisten  Fällen  wird  allerdings  jetzt  nach  dem  Vorschlag 
von  Sachs  mit  halben  Dosen,  eventuell  sogar  mit  Vierteldosen  gearbeitet. 

Auf  einige  technische  Einzelheiten  soll  noch  verwiesen  werden. 
Die  Blutentnahme,  die  bei  hageren,  besonders  männlichen  Personen  so 
ungemein  einfach  an  der  Kubitalvene  auszuführen  ist,  stößt  bei  sehr  fetten  Patienten, 
besonders  des  weiblichen  Geschlechts  und  andererseits  bei  sehr  jungen  Patienten 
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vor  allem  bei  Säuglingen  oft  auf  große  Schwierigkeiten.  Als  wesentlich  muß  man  sich 
merken,  daß  das  Auge  bei  dieser  Entnahme  weniger  wichtig  ist  als  das  Gefühl  und 
daß  es  oft  gelingt,  die  Kanüle  gut  zu  leiten,  wenn  man  auch  die  Vene  nicht  sieht. 
Ferner  ist  es  gut,  mit  der  Größe  der  Kanüle  zu  wechseln  und  besonders  bei  kleinen 
Kindern  mit  den  engen  Gefäßen  schmale  und  kurze  Kanülen,  eventuell  Saugglocken 
zu  verwenden. 

Die  Frage,  ob  das  Blut  möglichst  sofort  verarbeitet  werden  soll,  wird  ver- 
schieden beantwortet.  Sachs  und  Altmann  sprechen  sich  dahin  aus,  daß  man 
die  Sera  möglichst  bald  untersuchen  soll,  da  sie  beim  Lagern  nach  den  Untersuchungen 
Fleischmanns  nicht  selten  eigenhemmende  Qualitäten  annehmen  sollen.  Femer 
sind  Verstärkimgen  und  Verminderungen  der  Reaktion  schon  gesehen  worden. 
Browning  und  Mackenzie  beschreiben  eine  Verstärkimg  der  Reaktionsfähigkeit 
bei  24 stündigem  Aufbewahren  des  Serums,  halten  es  aber  ebenso  wie  Sachs  und 
Altmann  für  möglich,  daß  diese  Änderung  der  Reaktion  mit  der  Verschiedenheit 
des  Komplements  an  den  jeweiligen  Untersuchungstagen  zusammenhängt.  Seifert 
und  Rasp  raten  umgekehrt,  daa  Blut  erst  einige  Tage  nach  der  Entnahme  zu  unter- 
suchen, da  Sera,  die  zuerst  nicht  glatt  positiv  reagierten  und  Hemmungen  auf- 
wiesen, später  zweifellose  positive  Reaktion  hatten;  dieses  Phänomen  soll  nur  bei 
sicherer  Lues  vorkommen.  Im  allgemeinen  wird  es  wohl  zweckmäßig  sein  und 
wird  auch  meist  so  gehandhabt,  das  Blut  bald  zu  zentrifugieren  und  das  Serum 
sodann  in  sterilen  Röhrchen  bis  zur  Reaktion,  die  ruhig  mehrere  Tage  verschoben 
werden  kann,  aufzubewahren. 

Das  Meerschweinchenserum  hat  einen  sehr  schwankenden  Komplement- 
gehalt, und  es  ist  deshalb  ein  Vor  versuch  vor  dem  eigentlichen  Haupt  versuch 
unbedingt  notwendig.  Dieser  besteht  1.  darin,  daß  das  Meerschwein chenserum 
in  der  benutzten  Konzentration  von  0,1  ccm  mit  Hammelblutkörperchen  zusammen- 
gebracht wird  und  man  sich  davon  überzeugt,  daß  es  nicht  selbstlösende  Eigen- 
schaften hat.  Solche  hämolytischen  Eigenschaften  bekommt  es  anscheinend  be- 
sonders leicht,  wenn  man  es  nicht  durch  Töten  des  Tieres  gewinnt,  sondern  durch 
mehrmaligen  Grebrauch  des  Herzblutes  (C.  Stern,  M.  Stern).  Unbedingt  not- 
wendig ist  auch  zu  wissen,  daß  man  das  Serum  nicht  länger  als  24  Stunden,  am 
besten  wohl  überhaupt  nicht  über  Nacht  aufbewahren  soll.  2.  Muß  das  Meer- 
schweinchenserum jedesmal  mit  dem  hämolytischen  System  austitriert  werden. 

Der  Hammelblutambozeptor  wird  dadurch  gewonnen,  daß  man  die  Ham- 
melblutkörperchen in  bestimmten  Mengen  (2  ccm,  1,5  ccm,  1,0  ccm,  0,5  ccm),  immer 
im  Abstand  von  etwa  einer  halben  Woche  einem  Kaninchen  injiziert.  Bei  einem 
solchen  Abstand  der  Injektionszeiten  werden  anaphylaktische  Reaktionen  ver- 
mieden. Der  Gehalt  des  Kaninchenblutes  an  Hammelblutambozeptor  ist  aber 
ein  ungemein  verschiedener  bei  derselben  Methodik.  Der  Hammelblutambozeptor 
(Serum  des  geimpften  Kaninchens)  muß  inaktiviert  werden  bei  56^  und  kann  dann 
lange  Zeit  aufbewahrt  werden.  Sein  Gehalt  an  Ambozeptor  geht  allmählich  wohl 
zurück.  Man  verwendet  im  Hauptversuch  die  drei-  bis  vierfache  Menge  der  im 
Vorversuch  als  sicher  blutlösend  festgestellten  Dosis.  Die  Blutkörperchen  ent- 
stammen im  allgemeinen  dem  Hammel.  An  manchen  Stellen  hat  man  auch  mit 
Rinder-  \md  Menschenblut  gearbeitet.  Eine  5%ige  Aufschwemmung  in  physiologi- 
scher Kochsalzlösimg  stellt  die  allgemein  verwendete  Konzentration  dar.  Die 
Reaktion  kann  sehr  beeinflußt  werden,  wenn  die  Blutkörperchen  nicht  mehr  tadellos 
sind.  Meistens  sieht  man  das  der  Farbe  des  Blutes  schon  ohne  weiteres  an.  Vor  allen 
Dingen  kommt  es  dann  zu  falschen  Resultaten  im  Sinn  einer  zu  häufigen  Hämolyse. 
Vielfach  ist  es  Sitte,  die  Blutkörper<ihen  durch  das  Zusammenbringen  mit  dem 
Ambozeptor  schon  etwa  eine  halbe  Stunde  vor  der  Anstellung  des  Hauptversuohs 
zu  „sensibilisieren". 

Das  inaktivierte  Menschenserum  besitzt  an  sich  einen  Hammelblut  lösenden 
Normalambozeptor.  Es  ist  deshalb  nicht  zweckmäßig,  über  die  von  Wassermann 
angegebene  Menge  von  0,2  ccm  hinauszugehen,  von  vielen  wird  nur  0,1  ccm  ver- 
wendet. 

Als  Extrakt  wird  nach  der  alten  Vorschrift  eine  wässerige  oder  jetzt  wohl 
fast  nur  noch  alkoholische  Lösung  luetischer  Organe,  besonders  der  Leber  benutzt; 
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weiter  kommen  aber  tmspezifische  Organ© xtrakt«  sehr  Tiel  zur  Verwendunjyf,  ni^ht* 
laetiiw^he  Leber-  und  Herze xtrakt*^  mid  in  den  letzten  Jahren  offenbar  mit  gutem 
Erfolg  der  Ochgenherzeholestearinextrakt  von  Sachs.  Ich  selbst  hal>e  immer  lueti- 
ichen  Leberextrakt  beibehaltren ,  Die  Men^o  des  zu  verwendenden  Extraktes  muß 
anstitriert  werden,  bevor  man  den  Extrakt  als  benutzunggfähig  erklärt.  Hierbei 
sind  Extrakte  mit  hohem  Titer  von  0,3  bis  0,4  ccm  wegen  ihrer  aiitikomplementaren 
imd  auch  ihrer  hämolytischen  Wirknng  zu  vermeiden.  Ich  gebrauche  nach  der 
(hi^nsilvorsehrift  die  Hälfte  der  eben  nicht  mehr  hemmeniden  Extraktmenge, 
Blntü<»Qthal  z.  B.  verwendet  den  Extrakt  in  der  wirkftameten  Menge,  andere 
Autoren  wieder  in  etwas  änderten  Mengenverhältnissen,  Arbeitet  man,  wie  ich 
d**auch  fast  immer  tat,  mit  mehreren  Extrakten,  so  wird  man  meistens  ein  überein - 
•timmendes  Resultat  erhalten.  Eine  gelegentliche  Unstimmigkeit  darf  aber  nicht 
toü  führen,  die  Richtigkeit  der  ganzen  Unt-ersiichung  anzuzweifeln,  wenn  es  auch 
ißiolchen  Fällen  zweckmäßig  ist,  die  Reaktion  zu  wiederholen.  Mit  der  Tutsaehe, 
M  ein  und  dasselbe^  Serum  mit  verschiedenen  Extrakten  verschieden  reagieren 
itantj.  muß  man  rechnen   (Hauck  u.  a.). 

Notwendige  Kontrelkm  sind:  einzelne  Prüfungen  auf  eigenhemmende  Wir- 
iongeti  des  Patientenserums,  ferner  auf  eine  derartige  Wirkung  des  Extrakts,  weiter 
die  gleiche  Versuchsanordnimg  mit  einem  normalen  und  einem  sicher  luetischen 
Kitttsehen^serum « 

Bei  dem  eigentlichen  Haupt  versuch  gelangen  also  zimächst  1  ccm  Extrakt 
^plas  1  cem  Menscbenserum  plus  1  ccm  Komplement  in  den  notwendigen  Konzen* 
itionen  zusammen.  Nach  einstündigem  Aufenthalt  in  dem  Brutschrank  wird 
an  da**  hämolytische  System  zugesetzt.  Die  ganze  Reaktion  läuft  also  im  Brut- 
tirank  ab.  Neuerdings  hat  Jakobsthal  darauf  hingewieseu,  daß  es  zweckmäßig 
die  Reaktion  Ln  der  Kälte  anzustellen.  Guggenheimer  nahm  die  Bindung 
bei  0<*  vor.  erreiclito  aber  fiist  immer  die  gleichen  Resultate  wie  im  Brutschrank. 
Sehr  wesentiieh  ist  es,  den  Ablauf  der  Reaktion  genau  zu  verfolgen.  Nach  Meier 
Tmd  anderco  ist  die  Reaktion  dann  fertig,  wenn  die  Kontrollen  gelöst  sind.  Wasser- 
lann  und  Lange  dagegen  weisen  darauf  hin,  man  solle  den  Versuch  noch  eine 
lunde  gehen  lassent  auch  wenn  alle  Kontrollen  bei*eits  nach  einer  Viertelstunde 
ilöst  seien,  „um  den  Versuchsröhrchen  die  Möghehkeit  zu  geben,  einen  eventuell 
anderen  Gründen  v^orh  an  denen  Rückstand  im  Lös  ungs  vermögen  auKzugltnchen'\ 
ollten  sich  solche  Röhrchen  noch  nachlösen,  so  wird  man  immerhin  die  Reaktion 
sehr  verdächtig  auf  Lues  ansehen  müssen.  Die  CJestelle  kommen  dann  meist  in 
EiiSBchrank,  in  dem  sich  die  nicht  gelösten  Blutkörperchen  gut  senken.  Doch 
Dmmt  gelegeßtlieb  eine  Nachlösimg  im  Eisschrank  vor.  Es  ist  deshalb  zweckmäßig, 
Reetütat  sowohl  vor  als  nach  der  Verbringung  in  <len  Eissclirank  zu  notieren. 

Die  Resultate  könneti  in  voHkoinniener  Hemmung,  in  inkompletter  Hem- 
mung und  in  totaler  Hämolyse  bestehen.   Je  nach  dem  Stärkegrad  der  Hemmung 
^lehnet  man  den  Ausfall  mit 
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AI«  zw^eifellos  positiv  können  die  ersten  beiden  gelten,  itnd  in  den  Anfangs- 
piten  hat  die  Wasser  mann  sehe  Schule  wohl  mit  Recht,  schon  um  das  Ver* 
ihren  nicht  zu  diskreditieren,  daran  festgehalten,  dali  nur  die  kompletten 
lemniungen  als  positiv  gebucht  werden  sollen.  Kine  solche  püsitive  Wasser- 
lann-Reaktion  kommt  bei  Gesunden  nicht  vor  (('itron,  liSruck,  Müller  u.  a.). 
Dagegen  wird  sie  bei  Franibösie,  Dourine,  Lepra  und  gelegentlich  l>ei  Scharlach 
und  Malaria  beoaehtet.  Wenngleich  diese  Tatsache  der  Spezifität  der  Wasser- 
mann-Reaktion für  die  Lues  Abbnu-h  tut,  so  kommen  diese  Krankheiten 
iktisch  so  wenig  in  Frage  «xler  sind  so  leicht  von  der  Lues  zu  untcrscheiflen, 
die  Vem^endung  der  Keaktion  für  die  Syphilis  hierdurch  nicht  gelitten  hat. 
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Im  Gegenteil,  man  kann  sagen,  der  Wert  der  Reaktion  ist  mit  den  Jahren  immer 
mehr  anerkannt  worden. 

Aber  auch  die  inkompletten  Hemmungen  sind  wichtige  Finger- 
zeige für  luetische  Infektion.  Zwar  kommen  solche  inkompletten  Hem- 
mungen nach  den  Untersuchungen  Citrons  und  anderer  in  kachektischen 
Zuständen,  bei  Tumoren  und  Tuberkulose  ganz  gelegentlich  zur  Beobachtung, 
doch  sind  diese  Erkrankungen  meist  wieder  leicht  von  luetischen  Affektionen 
rein  klinisch  zu  unterscheiden.  Jeder,  der  sich  eine  eigene  Erfahrung  auf 
dem  Gebiet  der  Wassermann-Reaktion  angeeignet  hat,  wird  zu  der  Über- 
zeugung gekommen  sein,  daß  die  inkompletten  Hemmungen  mit  der  Lues 
in  Zusammenhang  stehen.  Klinisch  zieht  man  gerade  in  diesen  Fällen  häufig 
Vorteile  aus  dem  Ausfall  der  Wassermann-Reaktion.  Mit  absoluter  Sicher- 
heit wird  der  Wert  dieser  inkompletten  Hemmungen  immer  wieder  bewiesen, 
wenn  man  sie  bei  früher  stark  positiven  Syphilitikern  nach  einer  antiluetischen 
Kur  auftreten  sieht  oder  bei  Eltern  sicher  luetischer  Kinder  oder  bei  Patienten, 
die  vor  vielen  Jahren  an  einer  im  allgemeinen  als  syphilitisch  anerkannten 
Krankheit,  wie  z.  B.  der  Keratitis  parenchymatosa  gelitten  haben.  Auch  die 
Wasser  mann  sehe  Schule  hat  sich  längst  zu  der  Bedeutung  dieser  inkompletten 
Hemmungen  bekehrt,  wenn  sie  auch  vollkommen  richtig  auf  dem  Standpunkt 
steht,  daß  Zentralinstitute,  die  den  Fall  klinisch  nicht  kennen,  mit  den  in- 
kompletten Hemmungen  vorsichtig  sein  müssen.  Was  für  die  Wassermann- 
Reaktion  im  allgemeinen  gilt,  gilt  für  die  inkompletten  Hemmungen  noch  viel 
mehr,  daß  man  den  Ausfall  der  Reaktion  immer  mit  dem  klinischen  Befund 
in  Vergleich  setzen  muß  und  erst  bei  Berücksichtigung  beider  Faktoren  sich 
sein  Urteil  bildet.  Daß  die  inkomplette  Hemmung  prinzipiell  nichts  anderes 
darstellt  als  die  komplette,  liegt  auf  der  Hand.  Auch  die  komplette  Hemmung 
ist  durchaus  kein  einheitlicher  Faktor.  Nehmen  wir  an,  ein  Serum  mit  10  Teilen 
Hemmungskörpem  bringe  bereits  vollkommen  positive  Wassermann-Reaktion 
hervor,  so  wird  ein  Serum  mit  100-  oder  1000  f acher  Menge  von  Hemmungs- 
körpem bei  der  Untersuchung  auch  kein  anderes  Resultat  liefern ;  also  sind  die 
positiv  reagierenden  Sera  unter  sich  mindestens  ebensosehr  verschieden,  wie 
die  kompletten  von  den  inkompletten  Sera. 

Auf  die  Tatsache  dieses  sehr  verschiedenen  Gehalts  an  Hemmungskörpem 
hat  man  auch  qantitative  Methoden  der  Wassermann-Reaktion  aufge- 
baut. Gelegentlich  sind  so  viel  Hemmimgsstoffe  im  Blut,  daß  schon  ohne  Zusatz 
von  Extrakt  die  Hämolyse  gehemmt  wird.  Nach  Beobachtungen  von  Hecht, 
Lesser,  Blumenthal  und  auch  nach  eigenen  Erfahrungen  handelt  es  sich 
bei  diesen  selbsthemmenden  Sera  fast  immer  um  luetische.  Quantitative  Aus- 
wertungen sind,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  sagen  kann,  durchaus  zweck- 
mäßig, wenn  man  sie  etwa  nach  der  Vorschrift  F.  Lessers  zur  Kontrolle  der 
Therapie  verwendet.  Sie  werden  so  vorgenommen,  daß  man  z.  B.  das  Serum 
des  Patienten  in  absteigender  Konzentration  ansetzt.  Man  kann  sich  dann 
oft  davon  überzeugen,  daß  eine  Abnahme  von  Hemmimgskörpem  zweifellos 
vorliegt,  also  von  einem  Einfluß  der  Therapie  gesprochen  werden  kann,  wäh- 
rend der  Originalwassermann  jedesmal  möglicherweise  nur  eine  einfach  posi- 
tive Reaktion  anzeigt.  Solche  Resultate  erhält  man  z.  B.  bei  der  Behand- 
lung der  Keratitis  parenchymatosa,  wo  es  sehr  schwierig  ist,  einen  Umschlag  der 
positiven  Wasser  mann -Reaktion  zu  erzeugen  (siehe  S.  82).  Die  quantitative 
Untersuchimg  ist  also  im  allgemeinen  nur  geeignet,  gewisse  Vergleichsresultate  zu 
liefem,  dagegen  stehen  ihr  als  Methode  zur  Verfeinerung  der  Wassermann- 
Reaktion,  vor  allem  also  zur  Erzeugung  von  mehr  positiven  Resultaten  schwere 
Bedenken  entgegen.  Wassermann  warnt  imd  offenbar  mit  Recht  vor  allen  Ver- 
feinerungen der  Methode,  die  also  mit  anderen  Mengenverhältnissen  der  Sub- 
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en  arbeiten,  als  der  Original  Vorschrift  entspricht.    Allerdings  wäre  es  sehr 
tu  begrüBen,  wenn  man  die  Speadfität  der  Reaktion  immer  mehr  steigern  und 

»Tor  allem  es  dahin  bringen  könnte,  daß  der  negative  Ausfall  der  Reaktion  tatsäch- 
Kch  das  Freisein  von  Lues  anzeigt.  Kromeier  xwd  Trinchese  haben  eine  Me- 
tiiode  ausgearbeitet,  mit  der  sie  die«eH  PoHtiilat  nahezu  erfüllt  zu  haben  glauben. 
8ie  verfeinert<>n  die  Reaktion  erstens  durch  Austitrierimg  des  Komplements 
und  AbBchi^^chuiig  des  Komplementzusatzes  um  25  bis  40°/^,  femer  durch 
VorbehandJung  des  luetischen  Serums  mit  Baryunisulfat  nach  Wechsel  mann 
und  schließlich  durch  8erum Verstärkung  (statt  des  üblichen  20 ^/^ igen  Ge- 
misches 40  bis  l(X>^/,,ige  Serum  Verdünnung).  Sie  verwandten  die  Methodik 
nur  bei  denjenigen  Seren,  die  nach  der  Original  Vorschrift  negativ  reagierten. 
So  gelang  es  ihnen  bei  17  negativen  Fällen  von  Jjues  in  10  ^j^  und  bei  141  negativ 
reagierenden  FiiUen  von  latenter  Lues  in  62%  die  Wassermann-Reaktion 
poeitiv  zu  machen.  Dagegen  gelang  es  ihnen  bei  2<X>  Kon  trollfällen  (Ekzem  usw.) 
^ELiemals,  die  negative  Reaktion  umzuwandeln.  Diese  Resultate  scheinen  mir 
imerhin  beachtenswert.  Der  Schluß  aber,  den  die  Autoren  ziehen,  daß  der 
negative  Ausfall  bei  der  verfeinerten  Methode  sehr  wahrscheinlich  als  Zeichen 
Jer  Heilung  der  Lues  anzusehen  sei,  geht  wohl  zu  weit  und  \\ird  durch  einen 
eigenen  Fall  der  Aut<>ren  widerlegt,  wo  nach  dem  Negativwerden  die  Reaktion 
ch  einiger  Zeit  ins  Positive  umschlug  und  ein  Rezidiv  eintrat.  Auf  andere 
(Uodifikationen  des  Originalw^aasermann  von  J.  Bauer,  Hecht,  Margarete 
Hern  u.  a.  sei  hier  nicht  näher  eingegangen.  Alle  laufen  darauf  hinaus,  das 
sultat  der  Wasser m an n'Ren.ktion  zu  verschärfen.  B Iura ent hat  verwirft 
ji  lt!tzter  Zeit  alle  diese  Verschärf ungsmeth<:Mien  auf  Grund  eigener  LTnter- 
achungen  und  meint,  die  Wassermann-Reaktion  habe  das  mit  allen  Immuni- 
liät8reaktionen  gemeinsam»  daß  sie  nur  in  bestimmten  Grenzen  und  bei  be- 
*stiminter  Versuchsanordnung  spezifisch  sei. 

Die  Verschärfung  wäre  an  sich  aber  nicht  nur  erwünscht,  um  die  Zahl  der 
ativ   reagierenden   Fälle   \m   tatsächlic!h    vorhandener  Lues   zu   vermehren, 
3rn  auch  vor  allem,  um  die  Zahl  der  schwankenden  Resultate  zu  ver- 
Diese  Schwankimgen  l>ei  Untersuchungen  de8sell>en  8enmi^  zu  ver- 
Zeiten oder  desselben  Serums  an  verschiedenen  Untersuchmigsstellen 
laben  eine  Zeitlang  großen  ^Mißtrauen   gegen  die  praktische  Verwertung  der 
iSser  mann 'Reaktion  erzeugt;  sie  sind  nur  zu  verstehen,  wenn  man  sich 
?r   wieder   klarmacht,   daß   die    Wassermann -Reaktion   die    Resultante 
sr  großen  Zahl  von  hemmenden  luid  lös^enden  Faktoren  ist  (Grätz),  und 
laB  man  jedes  Serum  k.  B.  ohne  weiteres  zu  einer  Hemmung  der  Hämolyse 
llx* fähigen  kann,  wemi  man  seine  Konzentration  in  l>estimmter  Weise  verändert. 
I^ueh  in  allerletzter  Zeit  ist  wieder  eine  lebhafte  Debatte  darülier  geiührt  worden, 
das  Resultat  der  Wasser  mann -Reaktion  bei  Ausführung  in  verschiedenen 
istituten  so  verschieden  sein   kann   (Heller  u.  a.);  Wassermann   möchte 
Lieöe   Divergenzen  auf  fehlerhafte  Methodik  zuriickfiihren.      Die   Akten   über 
'diesen  praktisch  wichtigen  Punkt  scheinen  noch  nicht  geschlossen. 

Die  Hauptfrage  ist  nun:  Wasbesagt  der  positive  Ausfallder  Wasser- 
mann-Reaktion für  den  lue  tischen  Prozeß?     Ist  man  berechtigt,  ans  dem 
fitiven  Ergebnis  zu  schließen,  daß  noch   ein  aktiver  luetischer  Prozeß  im 
körper  besteht  oder  von  neuem  aufgeflammt  ist,  oder  ist  das  positive  Resultat 
einfach   das   Zeichen    einer   irgendwann   stattgehabten    Syphilisinfektion? 
Btzterem  Fall  wäre  die  Reaktion  weiter  nichts  als  eine  sehr  wirksame  Unter- 
der  Anamnese,  im  ersteren  ein  hochbedeutsatnes  Syinptom  für  die 
ing  der  bestehenden  pathologischen   Veränderungen.     Nach  allen  bis- 
lieiigen  Erfahrungen  muß  man  es  als  höchst  wahrschein  heb  bezeichnen,  daß 
.die  Wassermann-Reaktion  der  Ausdruck  einer  aktiven  Lues  ist  resp. 
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im  Körper  noch  vorhandene  Spirochätenherde  anzeigt.  Dafür  sprechen  folgende 
Punkte: 

1.  Der  Befund  von  Lessor,  der  in  etwa  demselben  Prozentverhältnis  (49%) 
bei  pathologisch -anatomischen  üntersuchmigen  in  der  Spätperiode  der  Lues  Krank- 
heiten der  inneren  Organe  feststellen  konnte  bei  klinischer  Latenz,  wie  er  im  Spät- 
stadiimi  bei  46%  positives  Wassermann -Resultat  erhielt. 

2.  Der  Einfluß  der  antiluetischen  Kur  auf  den  Ausfall  der  Reaktion,  wie  er 
zuerst  von  Citren,  später  von  vielen  Untersuchem  festgestellt  wurde,  d.  h.  das 
Negativwerden  bei  vorher  vorhandener  positiver  Reaktion.  Auch  besteht,  wie 
Jakobsthal  hervorhebt,  ein  Parallelismus  zwischen  der  Intensität  der  Behandlung 
und  dem  Ausfall  der  Reaktion.  Bekanntermaßen  hat  die  Intensität  auch  einen 
Einfluß  wieder  auf  den  klinischen  Verlauf.  Mit  sehr  großen  Salvarsan- Quecksilber- 
dosen  ist  es  Gennerich  nicht  nur  bei  Früh-,  sondern  auch  bei  Spätsyphilis  gelungen, 
ein  Freibleiben  von  klinischen  und  serologischen  Rezidiven  zu  erzwingen.  Gewiß 
kommt  es  vor,  daß  die  positive  Reaktion  auch  nach  ausgiebiger  antiluetischer  Be- 
handlung lange  nicht  umschlagen  will;  ganz  besonders  gilt  das  für  die  Spätformen 
der  kongenitalen  Lues  (Lesser,  Igersheimer,  Michaelis  und  Mulzer,  Boas 
und  Thomsen  u.  a.),  doch  liegt  das,  wie  ich  schon  oben  auseinandergesetzt  habe, 
nicht  an  einer  vollkommenen  Wirkungslosigkeit  der  Therapie  auf  die  Wassermann- 
Reaktion,  sondern  an  der  Zahl  der  Hemmungskörper,  die  trotz  Geringerwerdens 
noch  immer  zahlreich  genug  sind,  um  eine  positive  Seroreaktion  zu  erzeugen. 

Auch  die  Provokation  einer  vorher  negativen  Wasser  mann -Reaktion  im 
Beginn  einer  antiluetischen  Behandlung  spricht  im  obigen  Sinne. 

3.  Die  Beobachtung  von  Lesser,  daß  trotz  früherer  Syphilis  die  Reaktion 
negativ  ausfallen  kann,  bei  Rezidiven  aber  positiv  wird.  Boas  konnte  sogar  zeigen, 
daß  das  Auftreten  von  positiver  Reaktion  das  Zeichen  für  das  kommende  Rezidiv 
sein  kann. 

4.  Von  der  größten  Bedeutimg  sind  die  an  großem  Material  gewonnenen 
Erfahrungen  bei  den  verschiedenen  Stadien  der  Lues.  Nach  den  neueren  Resultaten 
ist  dieWassermann-Reaktion  beiLues  II  und  auch  bei  Tertiärerscheinungen  nahezu 
ausnahmslos  positiv,  beim  Primäraffekt  wird  sie  erst  positiv  nach  3  bis  4  Wochen. 
In  der  Latenzperiode  fanden  Wassermann  und  Lange  60%  positive  Ergebnisse 
bei  wenig  Behandelten,  17%  bei  stark  Behandelten.  Müller  stellte  bei  den  früh- 
latenten  Fällen  in  70%,  bei  den  spätlatenten  in  30%  positives  Resultat  fest  bei  einem 
Material  von  12000  Fällen.  Dies  nur  einige  Beispiele.  Bei  den  manifesten  Fällen 
von-  kongenitaler  Lues  läßt  sich  ebenfalls  in  nahezu  100®/,,  positives  Resultat  er- 
reichen, desgleichen  bei  Paralyse,  während  bei  der  Tabes  nur  etwa  60 — 70  •/q  sero- 
logisch  positiv  sind. 

Die  gewonnene  Erfahrung  weist  mit  großer  Deutlichkeit  darauf  hin,  daß 
tatsächlich  bei  vorhandener  positiver  Wasser  mann -Reaktion  der  luetische 
Prozeß  im  Körper  noch  nicht  zur  Ruhe  gekommen  ist  (Neißer,  Citron  u.  a.). 
Müller  geht  nicht  ganz  so  weit,  sondern  stellt  sich  auf  den  Standpunkt,  eine 
positive  Reaktion  beweist  zwar  immer  Spirochätenanwesenheit,  nicht  aber 
durch  Spirochäten  bedingte  Krankheitserscheinungen. 

Zweifellos  die  stärksten  Hemmungen  erhält  man  bei  Paralyse  sowie  bei 
dem  Tertiarismus,  besonders  bei  den  Spätformen  der  Lues  congenita.  Diese 
Tatsache  zeigt,  daß  man  von  einem  Parallelismus  zwischen  Spirochätenmenge 
und  Wassermann-Reaktion  wohl  nicht  sprechen  kann.  Von  großem  Literesse 
ist  aber  die  Frage,  ob  gerade  diese  so  stark  positiv  reagierenden  Gruppen  wohl 
immer  positiv  seit  Beginn  der  Infektion  gewesen  sind  (Jakobsthal)  und  ob 
gerade  diejenigen  Fälle,  die  besonders  viel  Reagine  haben,  zu  diesen  schweren 
Späterkrankungen  neigen. 

Die  Hemmungsstoffe  können  sehr  lange,  viele  Dezennien,  im  Blut  vorhanden 
sein,  wie  sich  das  einwandfrei  z.  B.  bei  denjenigen  ergibt,  die  schon  vor  der 
Geburt  luetisch  infiziert  wurden  und  noch  im  dritten  und  vierten  Jahrzehnt 
an  einer  Keratitis  parenchymatosa  mit  positiver  Seroreaktion  erkranken.    Auch 
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positive  Reaktion  Ix'i  PatieiUen  vorhanden  sein,  die  viele  Dezennien 
zuvor  eine  luetische  Erkrcinkung  durehgemacht  hatten.  Daraus  folgt,  daß, 
solange  Henunimgskörper  im  Blnt  sijid,  mit  der  Möglichkeit  eines  klinischen 
Bezidivs  ger-eehnet  werden  nniß.  und  hieraus  ist  auch  die  Forderung  F,  Les- 

Eers  o.  a.  zu  verstehen,  daß  die  antiluetisehe  Therapie  so  lange  fortzusetzen 
»t,  bis  die  Wassermann -Reaktion  vollkommen  negativ  wird. 
Mit  der  Auffassung  der  Wassermann-Reaktion  als  Symptom  der  Lue» 
der  als  Zeichen  einer  überstandenen  J^uen  hängt  natürlich  auch  zusammen, 
rie  man  die  Wassermann- Reaktion  prognosti&teh  beurteilt,  eine  Frage, 
die  tief  in  da«  soziale  Leben  einsehneidet.  Man  denke  nur  unter  anderem  an  den 
Ehekon&ens.  Zweifel lo.s  wird  es  viele  Luetiker  geben,  die  trot?.  positiver  Wasser- 
mann-Reaktion gesunde  Kinder  zeugen,  und  manche,  bei  denen  auch  eine  noch 
90  intensive  Therapie  den  Ausfall  der  Wassermann-Reaktion  nicht  bceinfhißt» 
die  aber  doch  in  jahrelanger  Beobachtung  gesund  bleiben,  ob  für  immer,  muß 
erst  abgewartet  werden.  Sieher  ist  eine  intensive  Therapie  bei  einem  luetischen 
Heirat^kandidaten,  wenn  auch  die  klinischen  Erscheinungen  lange  schon  zurtick- 
liegei),  anzuraten.      Wie   .lakobsthal   hervorhebt,  ist  der  dauernd   ptmitiv 

Iveagierende  Fall  im  ganzen  anscheinend  prognostisch  ungtüistiger.  Auf  die 
Wichtigkeit  der  Wassermann -Reaktion  btii  Ammenuntersuchungen,  für 
Lebensversiehermigen  usw.  sei  hier  nur  kurz  hingewiesen. 
In  der  Pathologie  hat  die  Wassermann-Reaktion  nicht  nur  deshalb 
eine  so  große  Bedeutung  gewonnen,  weil  sie  im  einzelnen  Fall  die  Anwesenheit 
von  Lues  erweist,  sondern  auch  weil  man  mit  ihrer  Hilfe  dazu  gelangt  ist^  ganze 
Ertcrankungsgnippen  in  ihrer  Beziehung  zur  Lues  zu  erkennen, 
^n  In  der  inneren  Medizin  gilt  das  besonders  für  die  Äortenerkrankungen, 

^Pden  Diabetes  insipidus  u.  a. 

Auch  in  der  Ophthalmologie  bat  sie  iii  dieser  Hinsicht  ihren  wertvollen 

I Dienst  geleistet, 
I  DieTa  belle  auf  8.  H2  soll  eine  Übersicht  geben,  inwieweit  die  Wassermann- 

Reaktion  aufklärend  bt^i  der  ätiologischen  Erforschung  größerer  Erkrankungs- 
gruppen in  der  Augenheilkunde  gewirkt  hat.    Ihr  seien  diejenigen  Zahlen  gegen- 
übergestellt, die  bei  MitWnicksiehtigmig  klijüscher  und  sonstiger  Faktoren  fiirdie 
^Annahme  sprechen,  daß  die  Erkrankung  des  Auges  mit  LSicherheit  oder  Wahr- 
cheinJichkeit  als  luetisch  anzusehen  war.    Wie  alkn  Statistiken,  so  muß  maji 
ch  dieser  mit  der  nötigen  Kritik  gegenüberstehen  und  darf  sich  nicht  absolut 
an  die  gebotenen  Zahlen  haltete     Bt^i  dem  ziemlich  reichlichen  Material 
iber,  das  verarbeitet  wurde,  geben  die  Zahlen  doch  amiähcrnde  Werte,  die  mir 
ir  die  Auffassmig  nicht  unwesentlich  erscheinen.     Ich  halie  nicht  alle  Erkran- 
Ikimgspruppen  in  dieser  Tal^eüe  initlKnücksichtigt,  da  Im  anderen  Gruppen   die 
il  der  Fälle  entweder  zu  gering  war  oder  die  Lues  nur  eine  kleine  Holle  ge- 
pielt  hat;  ich  muß  deshalb  im  einzehien  auf  die  späteren  Kapitel  verweisen. 
Betrachten  wir  die  Tabelle  im  ganzen,  so  stellt  sich  eine  gute  Harmonie 
iwischen    den   Wasser  mann -Befunden   und   den  Zahlen   der  dritten  Rubrik 
|(Lues  nachweisbar)  heraus.     Gerade  aber  bei  denjenigen  Gruppen,  bei  denen 
eine  Dissonanz  zwischen  den  Werten  besteht,  scheint  mir  dieser  Unterschied 
ron  erheblicher  Bedeutung  zu  sein.    Z.  B,  gibt  der  Wassermann- Befimd  bei 
IChorioiditis  im   Kindesalter  nur  64, 8*^/0  positive  Resultate,  während  die  An- 
Qahme,  daß  eine  Lues  vorausging,  mit  mindestens  82,8*^/0  ku  rechnen  hat.    Wie 
'  ich  an  anderer  Stelle  genauer  ausführen  werde,  gibt  gerade  dieser  Unterschied 
außer  anderen  Momenten  Anhalts|)unkte  dafür,  daß  die  Chorioiditis  sehr  früh- 
spielt, und  dann,  wenn  wir  auf  sie  aufmerksam  wenien,  langst  abgelaufen 
und  daher  der  serologische  Befund  öfters  negativ  ausfällt.     Ahnlich  geht 
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es  mit  den  Pupillen-  und  Akkommodationsanomalien  im  Kindesalter  und  der 
Ophthalmoplegia  interna  (Erwachsene  und  Kinder  gemeinsam  berücksichtigt). 
Die  Dissonanz  bei  der  isolierten  reflektorischen  Pupillenstarre  —  76,4%  auf 


Erkrankung 


Zahl  der 
F&Ue 


Wasser- 


iLuesnachwelB- 
;bar  oderwahr- 
i  scheinlioh  bei 


"»«nn      '  SrtSSShtf-    Bemerkungen 
positiv 


gvLug  aller 
Faktoren 


1.  Erkrankungen  der  Trinen- 

wege (Tränensack  bleu  - 
norrhoe,  Dacryocystitis, 
Tränensackfistel,  Phleg- 
mone) im  Kindesalter 

2.  Keratitis  parenchymatosa 

a)  frische  F&lle 

b)  alte  Falle 
(Latenzstadium  der  kon- 
genitalen Lues) 

3.  Iritis  und  Iridoeyciltis 

a)  Iritis 

b)  IridocjcUtis  chronica 

4.  Chorioiditis  und  Chorioreti- 
nitis 


37 
285 


185(178) 


240 


100 

I 

154 
86 


48,7  O'i 

öl»9% 

(95,5%) 


65% 
13,90/^ 


272 


y)  Ophthalmopleg.  interna  35 

b)  Abducens  48 

c)  Trochlearis  6 

d)  Isolierte  reflekt.  Pupillen - 
starre  38 

e)  Pupillen-  und  Akkommo- 
dations  -  Anomalien  im 
Kindesalter  37 


62,5  % 
41Jo^ 

50% 
T6,4  % 


62,1% 


48,70/^ 
983% 


29,8% 
8.1  % 


a)  bei  Erwachsenen 

150 

15,3% 

M^» 

b)  im  Kindesalter 

122 

64,8% 

82^% 

5.  Optikuserkrankungen 

273 

a)  Optikusatrophie 

0)  Dei  Erwachsenen 

b)  Temporale      Abblassung 

119 

46,40/^ 

54,2% 

68 

57,3% 

69,1% 

ohne  zentrales  Skotom 

22 

36,3% 

40,9% 

c)  PapillitiB,  Neuritis.  Neu- 

roretinitis,   papill.  Atro- 

phie 
d)  Retrobulbäre  Neuritis 

49 

36,7  0/^ 

42,9% 

36 

11,1  % 

13,9% 

e)  Stauungspapille  und  Atro- 

phie   nach     Stauungspa- 

pille 

30 

3,3%  (6,6  0/0) 

3,3% 

6.  Augenmuskeln  und  Pupilie 

226 

a)  Oculomotorius 

1\) 

i 

0)  Totale  Parese 

9 

88,9% 

88,9% 

ß)  Lähmung         einzelner 

Zweige 

35 

22,8% 

28,5% 

78,6% 
50% 
;V)% 

94,7% 


5,8% 


Dem  Verlauf 
nach  ganx  ty- 
pisch waien  nur 
178  F&Ue 


Ptoeis  oongenit. 
nicht  mit- 
rechnet 
(Botulismusf&Ue 
nicht  mitffe- 
reohnet) 


Diphtherie  und 

Botulismus  nicht 

mitgerechnet 


der  einen  Seite,  94,7%  auf  der  anderen  Seite  —  entspricht  dem  auch  sonst  ge- 
fundenen Wert  von  etwa  70%  positiver  Wasser  mann -Resultate  bei  der  Tabes. 
Die  Tabelle  gibt  weiter  in  anschauHcher  Weise  wieder,  wie  die  erworbene 
Lues  bei  manchen  Erkrankungsgruppen   in  ganz  anderem  Maße  beteiligt  ist 
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ab  die  angeborene;   besonders  gilt  das  für  die  Erkrankungen  der  Tränenwege 
sowie  für  die  Chorioiditis. 

Weiter  wird  ad  oculos  demonstriert,  wie  die  Lues  bei  der  frischen  Keratitis 
pftrenchymatosa  nahezu  ausnahmslos  ätiologisch  in  Betracht  kommt.     Berüek- 
fliehtigt  man  die  alt^n  Fälle,  so  hat  man  zugleich  ein  Bild  über  das  positive  Ver- 
halten der  Wasserraann-Reaktiou  im  LatenzstÄdium  der  kongenitalen  Lues, 
Wichtig  ist  es,  besonders  bei  den  Erkranknngen  des  Optikus  und  der 
enmuskeln,  gewisse  Gruppen  zu  trennen,  da,  wie  die  Tabelle  zeigt,  die  Lues 
ehr  verschitKien  hohem  Grad  bei  diesen  Untergruppen  beteiligt  ist.     Ich 
ftiprweise  nur  auf  die  Optikusatrophie,  besonders  bei  den  Erwachsenen,  einer- 
'fieilÄ  und  auf  die  fast  immer  negative  8eroreaktion  bei  der  t^^^ischen  Stauungs* 
papüle  anderersei t*5. 

j  Selbstverständlich  kann  es  auch  vorkommen,  daß  eine  Augenerkrankung 

I  bei  einem  Syphilitiker  auftritt,  von  der  i%ir  aber  den  Eindruck  gewinnen,  daß 
sie  selbst  nicht  sir"phititischer  Art  ist;  so  sind  z.  B.  die  Ergebnisse  der  Tabelle 
bei  der  Iridoeyclitis  zu  verstehen. 

Die  übrigen  Einzelheiten  ergibt  das  Studium  der  Tabelle  sowie  der  zu- 
^- gehörigen  Ausführungen  in  den  einzelnen  Kapitehi. 

^P  Bevor  ich  diesen  Abschnitt  verlasse,  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß 

~  die  Wasser  mann -Reaktion  auch  im  Kamraerwasser  bei  luetischen  Ent- 
zündungen  de»   Auges,    besonders    bei   der   Iritis   nachgewiesen   werden   kann 
[(A.  Leber).     Die  ,, Reagine'*  scheinEm  aber  nur  im  entzündeten  Auge  in  das 
i4erwasser  überzugehen.    Salus  konnte   bei  doppelseitiger  tabischer  Seh- 
tnatrophie  mit  positiver  Seroreaktion  die  Hern mungs kör ])er  im  Kammer- 
E*r  nicht  finden.     Auch  das  Kammerwasser  von  Leichen,    die  im  Serum 
positive  Wasser  mann- Reaktion   ergeben    hatten,    enthielt   K-eaktionskoqier 
cht.     Auch    mir   int    es   bei   einem    darauf  gerichteten   Versuch   bei   einem 
»tienten  mit  Katarakt  und  positiver  W aaser m an n^Reaktion  im  Blut  nicht 
fiungen,  positive  Wasser mann-Reaktkm  im   Kammerwasser  nachzuweisen. 
^"  es,  wie  Seh  i eck  meint,  bei  anderer  Methodik,  die  das  Arbeiten  mit  geringsten 
^rialmengen  gestattet,  gelingen  vdrd,  auch  bei  nicht  entzündeten   Augen 
Reagine  im  Kammerwasser  zu  fiiulen.  muß  weit43ren  LTntersuchungen  vor- 
"^l^^ltcn  bleiben. 

c)  Kutireaktion. 

Wie  bereits  S,  11  hervorgehoben  \\iirde,   ist  in  den  letzten  Jahren  auch 

Kutireaktion    als   eine    neue   sf>ezifis€he  Reaktion    zur  Erkennung   der 

\ü\a  von  Koguchi  eingeführt  worden,  nachdem  ihr  eine  Reihe  von  Ver- 

mit  Extrakten  aus  hietischen  Organen  (Meirowsky,  Tedeschi,  Nobl 

)  vorausgegangen  war, 

Noguchi  stellte  sein  Laetin  8o  her,  daß  er  Reinkulturen  der  Spirochaete 
Ik  in  Ascitesflüseigkeit  oder  auf  Aseit'Osagar  hei  Zusatz  von  sterilem  Plazentar- 
fewebe  zücht-ete,  das  die  Parasiten  enthaltende  Agarstück  verrieb  und  deu  so  ent- 
itohenden  dicken  Brei  so  lange  verdünnte,  bis  die  entstandene  Emulsion  Iciicht- 
ilfilsig  wurde.  Sie  wurde  dann  eine  8timde  lang  auf  60**  {'  im  Wassorbad  erwärmt 
und  mit  0,5*/oiger  Karbolsäure  vermischt. 

Außer  mit  dem   Lu*?tin   wurden  in  den   letzten    Jahren   erfolgreiche   Unter- 

chungen  auch  mit  dt'm   Paüidiu,  das  von  Fischer  hergestellt  wurde,  angestellt. 

Pallidin  ent'^tammte  aiiK  fein  zerriebenen  Lungen  von  Pneumonia  alba  syphili- 

Föten  oder  Neugeborener,  wobei  die  GewebeHtücke  oben  falb  zu  einer  spiro- 

baltigon    Emulsion    verarbeitet  wurden,   «he   mit   ^/^^/^igeni    Karbol  versetzt 

d  eine  Stunde  im  Wasserbad  Ihm  60^  stcrili.siert  wurden.     Die  Flüssigkeit  muß 

>te  an  einem  kCihleu  Ort  aufbewahrt  werden. 
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Das  Luetin  soll  im  Verlauf  von  2  bis  4  Monaten  sehr  seine  Wirksamkeit 
einbüßen,  was  für  die  praktische  Verwendbarkeit  von  Bedeutung  ist.  Da« 
die  Reaktion  auslösende  Moment  beim  Luetin  ist  an  die  Spirochätentrümmer 
gebunden,  da  Kerzenfiltrate  keine  oder  nur  minimale  Reaktion  geben  (Ba er- 
mann und  Heinemann).  Die  Injektion  des  Luetins  geschieht  nach  der  Vor- 
schrift Noguchis  derart,  daß  man  vor  dem  Gebrauch  die  Emulsion  gut  schüttelt, 
sodann  gleiche  Quanten  von  Emulsion  und  steriler  physiologischer  Kochsalz- 
lösimg mischt  und  schließlich  0,07  ccm  der  Mischung  mit  einer  feinen  Spritze 
möghchst  oberflächlich  in  die  Haut  injiziert.  Das  Pallidin  wird  in  letzter 
Zeit  subkutan  gebraucht,  da  die  frühere  intrakutane  Methode  zu  intensive 
Reaktionen  auslöste  (Klausner). 

Nach  der  Impfung  entsteht  zunächst  eine  Quaddel,  die  nach  kurzer  Zeit 
zurückgeht  und  meist  nach  drei  bis  vier  Tagen  kaum  noch  zu  sehen  ist.  Die  eigent- 
liche positive  Reaktion  beginnt  aber  dann  erst  und  ist  am  deutlichsten  am  fünften 
bis  sechsten  Tag.  Die  positive  Reaktion  an  der  Injektionsstelle  soll  allerdings  nach 
Benedek  unter  Umständen  schon  in  den  ersten  24  bis  48  Stunden  dadurch  von 
der  negativen  unterschieden  werden  können,  daß  sie  lebhafter  rot  ist  und  deutlicher 
über  das  Niveau  der  Haut  prominiert.  Die  Papel  wird  in  den  nächsten  Tagen  zweifel- 
los größer,  der  rote  Hof,  der  sie  umgibt,  wird  breiter,  und  bei  starken  Reaktionen 
bildet  sich  in  der  Mitte  der  Papel,  manchmal  auch  exzentrisch,  eine  Pustel  aus. 
Nakano  sah  bei  zwei  Spätfällen  von  Syphilis,  einmal  nach  kongenitaler,  das  andere 
Mal  nach  akquirierter  Lues  als  Folge  intradermaler  Injektion  von  filtriertem  Syphilis- 
leberextrakt und  Kaninchenhoden- Syphilisextrakt  schwere  pustulöse,  gumma- 
ähnliche  Erscheinungen  auftreten.  Gelegentlich  kommen  auch  Spätreaktionen 
nach  einem  bereits  mehrtägigen  Ablauf  der  als  entzündliche  Reaktion  gedeuteten 
Erscheinungen  in  Form  von  Papeln  nach  einer  Woche  zur  Beobachtung.  Es  ist  schon 
vielfach  Sitte,  die  positive  Reaktion  in  Grade  einzuteilen,  doch  dürfte  hierzu  die 
Erfahrung  noch  eine  zu  geringe  sein,  und  zweifellos  sind  die  Reaktionen,  die  man 
als  spurweise  oder  gering  bezeichnet,  überhaupt  mit  Vorsicht  aufzunehmen.  Histo- 
logisch fand  Benedek  bei  einer  gummaartig  veränderten  Reaktionspartie  einen 
Teil  der  Gefäße  von  entzündlichen  Infiltrationen  begleitet,  gelegentlich  auch  herd- 
artige Infiltrationen.  Von  Zellen  sah  er  zahlreiche  Lymphocyten,  daneben  aber 
auch  auffallend  viel  Leukocyten,  femer  Riesenzellen  und  Epitheloidzellen.  An  den 
Blutgefäßwänden  zeigten  sich  keinerlei  Veränderungen. 

Die  Reaktion  fällt  bei  Gesunden  nach  den  übereinstimmenden  Unter- 
suchungen von  Noguchi,  Boas  und  Ditlevsen,  Löwenstein,  Kafka  u.  a. 
negativ  aus,  wenngleich  auch  hier  wohl  noch  ganz  große  Reihenuntersuchungen 
fehlen.  Bei  der  Lues  selbst  ist  die  Reaktion  im  primären  und  meist  auch  im 
sekundären  Stadium  negativ  oder  nur  in  geringem  Maße  positiv,  während 
im  Tertiärstadium  der  Ausfall  fast  immer  ein  positiver  ist  (Noguchi, 
Boas  und  Ditlevsen,  Faginoli  und  Fisichella,  Müller  und  Stein, 
Nanu-Muscel,  Alexandrescu-Dersca  u.  a.).  Gerade  diese  Tatsache  ist 
wohl  das  wichtigste  Moment  in  der  Luetinfrage  und  bringt  eine  wesentliche 
Bereicherung  der  Luesdiagnostik,  weil  bei  tertiärer  Lues,  besonders  bei  den 
latenten  Fällen,  die  Wassermann-Reaktion  bekanntermaßen  nicht  selten 
negativ  ist.  Auch  bei  angeborener  SyphiUs  fand  sich  die  Reaktion  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  positiv.  Eine  interessante  Differenz  zeigen  die  Erkrankungen 
des  Zentralnervensystems,  vor  allem  Lues  cerebri  auf  der  einen,  Paralyse  auf 
der  anderen  Seite.  Schon  Noguchi  hat  hervorgehoben,  daß  von  72  Paralytikern 
nur  45  positiv  reagierten.  Benedek  machte  dann  darauf  aufmerksam,  daß  im 
Unterschied  zu  der  häufig  negativen  Reaktion  bei  Paralyse,  die  Lues  cerebri 
nicht  nur  fast  immer  positive,  sondern  auch  ganz  besonders  starke  Reaktionen 
aufweist,  und  diese  Tatsache  konnte  von  mehreren  anderen  Autoren,  besonders 
auch  von  Kafka,  bestätigt  werden.  Sollte  sich  dieser  Unterschied  durch  weitere 
Untersuchungen  immer  mehr  herausstellen,  so  würde  er  differentialdiagnostisch 
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vem^erten    8em.     Er  wird  noch  dcwiurch  praktisch  bedeiitung^volJer.   daß 
biß  dahin  negative  Luetimraktion  in  aüeii  Luesstadien,  also  auch  bei  der 
^-iies  cerebri  nach  antihietiseher  Behandlung  ins  Positive  umschlägt,  wahrend 
las  bei  der  Paralyse  nicht  gelingt. 

Von  Interesse  ist  der  Vergleich  zwischen  dem  Ausfall  der  Wassermann* 
^Keaktion  und  dem  der  Kutanreaktion-     Noguchi  teilte  bereits  mit,  flati  bei 
Fällen  von  manifesten  TertiärltäHionen  die  Kutanreaktion  stets  positiv  war, 
während  die  Wassermann-Reaktion  oft  schwach  positiv  oder  negativ  ausfieh 
iBei  Brownings  Untersuchimgen  war  in  79,2 "/(j  das  Resultat  übereinstimmend, 
in  9  FäUen  Luetin  positiv,  Wasser  man  n-Reaktion  negativ  (4 mal  interstitielJe 
Keratitis,  2  mal  Chorioiditis,  2 mal  Tabes,  einmal  schwere  Anämie);  in  7  Fällen 
twar  Luetin  negativ,  Wassermann-Reaktion  positiv  (davon  lag  2 mal  Malaria 
Lohne  luetische  Zeichen  vor).     Bei  dem  Bcobachtungsmaterial  von  Klausner 
ergaben  20  unter  1(K)  Fällen  positive  Palliflinreaktion,  16  positive  Wassermann- 
Reaktion.     In  9  Fällen  waren  beide  Reaktionen  gleicliÄeitig  positiv;    hei  11  Be- 
obachtungen   war    die    Pallidinreaktion    positiv,    die    Wassermann-Reaktion 
aegativ;    bei    7   Plillen    war   die    Pallidinreaktion    negativ,    der  Wassermann 
sitiv.     Mehrmals    war    die    Erkrankung    bei    negativem   Wassennann    und 
positiver  Pallidinreaktion  zweifellos  luetisch. 

Auch  auf  diesem  Grebiet  ist  wohl  da^  letzte  Wort  noch  nicht  gesprochen. 
Von  Wichtigkeit  wäre  e« ,  wenn  sich  die  Annahme  von  Mucha  erfüllte,  daß 
^vdie  Wasser  mann -Redaktion  da«i  Zeichen  einer  aktiven  Lues  sei,  wähi-end  daa 
^Uiuetin  ähniich  dem  Tuix^rkulin  nur  anzeigte,  daß  irgendwann  eine  spezifische 
Binfektion  stattgefunden  hat.  Dieser  Annahme  gemäß  muß  man  nach  Moucha 
^P  dan ach  st  re ben,  bei  d e r  Beb  an d  1  u n g  die  W  a  s  s  e  r  m  a  n  n  -  R  eakt i  o 1 1  n eg a ti  v 
zu  erhalten,  während  die  Luetinprobe  positiv  bleiben  soll. 

I  Mehrmals    konnte    eine    Veränderung   des  Ausfalls   der  Wasser  man n- 

Beaktion  nach  einer  Kutanreaktion  beobachtet  werden.    Während  Baermann 
und  Heine  mann  eine  solche  Veränderung  der  W^ asser  man n-Reaktion  durch 
iriederhoite  Vakzination  nicht  feststeUcn  konnten,  berichten  Müller  und  Stein 
filier  einen  merkwürdigen  Fall  eines  abgeheilten  gumnu^sen  Prozesses  mit  nega- 
tiver  W* asser mann-Reaktion    und    positiver    Kutireaktion.      Nach    erfolgter 
Hautreaktion  sehlug  der  vorher  negative  Wassernujnn  plötzlich  ins  Positi^-e 
,  am.    Ebenso  sah  Klausner  bei  einer  zweifellosen  angeborenen  Lues  die  Serum- 
|reaktion  9  Tage  nach  der  Paüidinimpfung  positiv  werden.    Sechs  Wochen  nach 
ier  Impfung  war  die  W' asser  man  u-Reaktion  bis  auf  eine  Spur  wieder  negativ. 
)ie  Patientin  war  in  der  ganzen  Zeit  nicht  antiluetisch  behantlelt  wortlen. 

Speziell  in  der  Ophthalmologie  ist  die  Luetinreaktion   bis  jetzt   von 
►ischer  und  Klausner,  Löwen  stein,  Klausner,  W^olff  und  Zceman  ver- 
rendet  worden.     Ich  selbst  habe  auch  eit)e  H'Cihe  von  Injektionen  gemacht, 
iber  zu  wenig,  um  darüber  etwas  AbschlicBendes  sagen  zu  können.    Die  bis- 
herigen Resultate  sind   nur  bei  der  Keratitis  parench\Tnatosa  zahlreich  genug, 
verwertbar  zu  sein.     Übereinstimmend  mit  den  anderen  Autoren,  ilie  lyei 
Bborener  Syphilis    überhaupt    dw  Reaktion   meist  positiv  fanden,    stellten 
ißner  ebenso  wie  Löwen  stein  bei  der  Keratitis  part^nchymatosa  meist 
positive  Luetinreaktion   fest.      Löwen  stein   untersuchte    10  Fälle;   von 
podtiv  nach  Wassermann  Reagierenden  waren  5  auch  mit  Luetin  positiv; 
4  Wassermannegativen   (früher  positi%')  reagierten   3  mit  Luetin   positiv. 
Von  8  Fällen  dieser  Eikrankmig  mit  positiver  Pallidinreaktion  mid  negativem 
rm^ie rm ann .  ü  be r  die  Klausner  l:>t^ r i e h te t ,  h at tei i  3  f rü he r  posi t i ve  Reak t i on 
geben,    die    nach    intensivei"    antiluetiscVier    Behandhms:    geschwunden    war. 
\ierten  zeigte  die  Mutter  des  l>ctreffenden  Patient<*n  noch  positiven 
dann.    Vier  Beobachtungen  wiesen  typische  SjTiiptome  der  kongenitalen 
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Lues  auf.  Es  ist  allerdings  sehr  merkwürdig,  daß  bei  der  Klausner  sehen 
Tabelle  unter  im  ganzen  20  Fällen  von  Keratitis  parenoh3anat06a  16  nach 
Wassermann  negativ  reagiert  haben  und  nur  5  positiv  (Pallidin  12mal 
positiv,  8  mal  negativ).  Immerhin  kann  eventuell  die  Luetinreaktion  die  Ätio- 
logie aufklären,  wenn  der  Wassermannbefund  im  Stich  lassen  sollte.  Aus 
der  sonstigen  Tabelle  Klausners  seien  noch  die  20  Fälle  von  Iridocyclitäs 
hervorgehoben,  wo  ganz  gleichlautend  Wasser  mann -Reaktion  und  Pallidin- 
reaktion  4  mal  positiv,  16  mal  negativ  waren. 

Bei  der  Beobachtungsreihe  von  Wolff  und  Zeeman  war  unter  17  Fällen, 
von  Keratitis  parenchymatosa  14  mal  der  Wassermann  positiv,  unter  diesen  fiel 
die  Luetinreaktion  12 mal  positiv,  2 mal  negativ  aus.  Unter  den  3  wasser— 
mannnegativen  Fällen  war  die  Luetinprobe  einmal  positiv,  zweimal  negativ. 
Die  übrigen  Zahlen  sind  zu  klein,  um  verwertet  werden  zu  können. 

d)  Liqnordiagnostik. 

Die  Lumbalpunktion,  die  in  Deutschland  von  Quincke  als  Untersuchungs- 
methode  eingeführt  wurde,  hat  für  die  Pathologie  der  Syphilis  eine  ungeahnte 
Bedeutung  gewonnen.  Es  scheint  mir  zweckmäßig,  an  dieser  Stelle  etwas  näher 
auf  sie  einzugehen,  da  in  der  augenärztlichen  modernen  Literatur  keine  zu- 
sammenfassende Darstellung  existiert ;  allerdings  muß  ich  mich  bei  der  Schilde- 
rung der  Veränderungen  des  Liquor  auf  die  Verhältnisse  bei  der  Lues  beschränken. 

Die  Technik  der  Punktion  ist  keine  schwierige  imd  k»nn  auch  vom  Augen- 
arzt gut  ausgeführt  werden,  natürlich  aber  nur  im  Krankenhaus,  nicht  ambulant. 
Als  Instrumentarium  empfehle  ich  das  Besteck  von  Reich  mann  (zu  beziehen 
bei  Otto  Techner,  Jena).  Die  Kanüle  wird  bei  dem  in  Seitenlage  stark  gekrümmt 
liegenden  Patienten  in  Höhe  der  Spina  oss.  ilji  zwischen  dem  vierten  imd  fünften 
oder  noch  besser  etwas  höher,  zwischen  dem  dritten  imd  vierten  Lendenwirbel- 
domfortsatz nach  lokaler  Hautanästhesie  mittels  Chloräthyl  eingeführt.  Um 
glatt  in  den  Lumbaikanal  zu  gelangen,  muß  man  darauf  achten,  mit  der  Ka- 
nülenspitze möglichst  genau  in  der  Mittellinie  zu  bleiben.  6  bis  8  ccm  Liquor 
werden  tropfenweise  entleert.  Blutbeimengimgen  durch  Anstechen  eines  Ge- 
fäßes sind  manchmal  nicht  zu  vermeiden,  machen  aber  die  Untersuchung  — 
zum  mindesten  was  Lymphocytose  und  Eiweißbestimmung  anbetrifft  —  ungenau 
oder  imbrauchbar.  Der  Patient  muß  nach  der  Punktion  etwa  zwei  Tage  ruhig 
und  horizontal  im  Bett  liegen,  auch  dann  ist  es  aber  öfters  nicht  zu  umgehen, 
daß  Kopfschmerzen  und  gelegentlich  auch  Erbrechen  ein  noch  längeres  Liegen 
nötig  machen.  Nicht  selten  wird  aber  die  Punktion  ohne  jede  subjektive  Störung 
vertragen.  Die  Anschauungen  über  die  Häufigkeit  des  Meningismus  nach 
der  Punktion  gehen  auseinander.  Viele  erfahrene  Autoren  neigen  der  Ansicht 
Schönborns,  Eichelbergs  und  Pförtners  zu,  daß  die  Punktion  bei  patho- 
logischem Liquor  besser  vertragen  wird  als  bei  normalem,  besonders  wenn  es 
sich  um  größere  Flüssigkeitsmengen  handelt.  Bei  Neurasthenikem  kann  der 
Symptomenkomplex  eventuell  ausgelöst  werden,  ohne  daß  der  Rückgrats- 
kanal eröffnet  war.  Gelegentliche  Versuche,  diesen  Meningismus  dadurch  zu 
vermeiden,  daß  man  Kochsalz  oder  Ringersche  Lösung  zum  Ersatz  des  ab- 
geflossenen Liquors  einlaufen  ließ,  scheinen  zu  keinem  positiven  Resultat  ge- 
führt zu  haben.  Die  Ursache  dieser  Folgeerscheinmigen  nach  Lumbalpunktion 
ist  noch  unbekannt.  Sehr  selten  bestehen  sie  länger  als  eine  Woche.  Manche 
Menschen,  besonders  sehr  empfindliche  Hysterische,  klagen  noch  nach  Monaten 
über  Rücken-  oder  Kopfschmerzen. 

Physiolo^isehe  Vorbemerkun{?en.  Der  Liquor  cerebrospinalis  befindet  sich  in 
dem  sogenannten   Subarachnoidealrauni  des  Gehirns  und  Rückenmarks  zwischen 
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Arachnoiclea  und  Pia  mat-er.  DicRer  Raum  ist  von  zahlreirhf*n  Bälkcheu  durcli- 
sogen  und  im  Kü^kenmark  durcli  das  Lijjfaineutum  dtvolicvilatuni.  dsLS  ^icb  bt^ider- 
aeit«  zwischen  den  vorden-u  und  hinteren  Rückenmarkswursw^ln  von  der  l'ja  zur 
Araehnoidea  hin  überspannt  in  ein  vorderf?s  und  hinteres  Spatiuni  Mubaraehnoideale 
geteilt.  Es  besucht  aber  keine  völlige  Trennung  dieger  beiden  Spatien;  ebensowenig 
läßt  sich  die  von  Key  und  RetxiuH  bi^schriebene  Klappe  am  oberen  Ende  den  Liga- 
mentum denticulatuni.  die  von  Propping  zur  Erklärung  der  Liquoratrömung 
herangezogen  wird,  al^  ivgebnäüiger  Befund  aufr<*cht  erhalten  (Walter.  Kafka). 
D^r  Subaraclinoidealraunj  des  Rückenmark«  uteht  in  freier  Verbindung  mit  dem 
d^8  Gehinn*.  an  manchen  Stellen  de«  (if  hiriiÄ  erweitt^rt  er  «ich  zu  weitm aschigen 
♦.C3r8temen".  deren  größte  die  zwischen  Medulla  oblongata  und  Kleinhirn  ist,  wäbrf^nd 
lils  die  für  nna  Ophthalmologen  wichtigste  die  Oysterna  chiaÄUiatis  bezeichnet  werden 
muß.  Da«  Ventrikelsystem  des  GehirnB  steht  beim  erwachsenen  Menschen 
duich  das  Foramen  Magendii  am  liiiiteren  Ende  des  vierten  Ventrikels  und  durch 
die  Foramina  LuBchkae  an  den  beiden  seitliehen  Rezessus  desw*lb*m  in  Verbindung 
mit  dem  Subarachnoidealraum;  es  bandelt  eieb  aber  wohl  nicht  immer  um  einen 
völlig  freien  gt*genseitigen  Austausch,  denn  SubarachnoideaÜlüssigkeit  und  Ven- 
trikelinlialt  können  in  ihrer  Zusammensetzung,  z.  B.  im  Eiweißgehalt,  vei>*cbiedeD 
^in  (Sehmorl).  Meistens  stimmen  sie  in  ihrem  chemischen  und  serologischen 
Gehalt  übc^rein  (Kafka).  Die  Menge  des  Liquor  cerebrospinalis  beträgt  etwa  8U 
bis  15<>  ccm,  der  Ventrikelinhalt  wird  auf  2<) — 30  ccm  geschätzt,  doch  kann  dieser, 
wie  Anton  und  v.  Bramann  angeben,  in  pathologischen  Fällen  auf  ItiOO  und 
nielir  ccm  steigen. 

Die  Frage  nach  der  Eiit«tehung  des  Liquor  ist  noch  nicht  sicher  entschieden, 
Kur  80  viel  ist  sicher,  daß  man  es  nicht  mit  einer  reinen  Lymphe  zu  tun  bat;  sehr 
WfthiBcheinlich  ist  es,  daß  die  Plexus  chorioidei  wesentlich  an  der  Bildung  beteiligt 
sind.  Dafür  sprechen  aus  neuerer  Zeit  bt sonders  die  Untersuchungen  von  Kafka* 
Ahrens*  Nach  Reh  m  handelt  es  sieb  wobi  um  eine  Mischung  von  Sekret  des  Plexus 
chorioideuB,  Transsudat  und  Lympbsekn^t,  Auch  die  Frage,  ob  und  wie  der  Liquor 
rieh  bewegt,  ist  noch  kontrovers.  Vielfach  herrschend  ist  noch  die  ursprünglich 
von  Quincke  vorgehracbte  Anschauung»  wonach  ein  aufsteigender  Strom  vom 
Rückgratskanal  nach  dem  Subarachnoidealraum  des  Schädels  statthat  und  um- 
gekehrt, w^rend  der  Liquor  nicht  vom  Subarachnoidealraum  in  den  Ventrikel 
gelangt,  sondern  nur  umgekehrt  entleert  wird.  Für  eine  Strömung  wird  auch,  abge- 
sehen von  der  Fortbewegung  korpuskularer  Elemente  (Quincke),  angeführt,  daß 
Lurobalanästlii'tika  immer  schneller  in  die  Schade IhÖhle  und  Ventrikel  gelangen, 
als  nach  rein  physikalischen  Gesetzen  möglich  wäre  (Klose  und  Vogt),  doch  stützen 
sich  die  Ergebnisst^  von  Quincke  sowohl  als  von  Klose  und  Vogt  auf  Verhält- 
niäae  beim  Tier,  nicht  Iw^im  Menschen.  Nach  Walter  ist  aber  beim  Tier  der  Sub- 
araelmoidealraum  so  schmal,  daß  Kapillaratiraktioii  gilt.  Walter  konnte«  wie 
Torher  s^hon  bemerkt,  nachweisen,  daß  die  Key-Retziussche  Klappe  am  Liga- 
mentum denticulatunu  die  von  Propping  zur  Erklärung  der  Liqnorströmung 
herangezogen  wurde,  ein  ganz  inkonstanter  Befund  ist;  er  fand  schließlich  noch 
in  ÜbereinstimmuDg  mit  O,  Fischer,  daß  die  in  mehreren  Portionen  entleerte 
Lumbaiflüssigkeit  sehr  verschiedenen  Zell^  und  eventuell  auch  Eiweißgehalt  auf- 
weist; er  verteidigt  daher  den  Gedanken,  daß  der  Liquor  nicht  ein  in  toto  inhalt- 
lich gleiches  Medium  sei,  sondeni  in  verschiedenen  Höhen,  der  mehr  oder  weniger 
stark  erkrankten  meningealen  Partie  entsprechend,  mehr  oder  weniger  Zellen  ent- 
halte. Auch  dieses  Argumt^t  verwendet  er  gegen  das  Vorhandensein  einer  eigent- 
lichen Liquorzirkulation.  Nonne  vertritt  den  gegenteiligen,  berrechenden  Stand- 
punkt,  wenn  er  sagt,  „daß  das  Ergebnis  der  lumbalen  LiquonmtersEchung  über 
den  pathologischen  Zustand  des  gesamten   Liquor  zu  orientieren  vermag**» 

Die  Lumbaiflüssigkeit  erneuert  sieh  dauernd  durch  Abfluß  resp.  Resorption 
und  andererseits  durch  Neubildung  bi^sonders  in  den  Plexus  chorioidei.  Der  Ab* 
flttß  erfolgt  zum  Teil  durch  rlie  Aracbnoidealzotten  (Pachionische  Granulationen) 
^_  in  die  venösen  Blutleiter,  ferner,  wie  besonders  neuere  Untersuch ungf*n  von  Baum 
^^M  ergeben  haben,  in  die  Lymphspalten  aller  zerebrospinalen  Nerven  bis  in  deren  End- 
^™     iweige,     Baum  konnte  auch  vom   Subarachnoidealnium  aus  einwandfrei  Lymph- 
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gef äße  füllen,  die  in  Begleitung  der  spinalen  und  zerebrospinalen  Nerven  die  Sch&del* 
und  Rückenmarkshöhle  verließen  und  in  entsprechende,  nahe  der  Wirbelsäule  ge- 
legene Lymphknoten  einmündeten. 

Der  normale  Liquor  ist  klar  und  besteht  zu  fast  997o  ^us  Wasser,  dem 
ganz  kleine  Mengen  anorganischer  (0,74%)  imd  organischer  (0,22%)  Bestand- 
teile beigemengt  sind  (Reichmann);  Eiweiß  findet  sich  nur  in  Spuren  in  üudl 
(0,2— 0,57o).     Regelmäßig  ist  Zucker  vorhanden  (0,4r— 1%),  oft  auch  Harn- 
stoff, Milchsäure,  Cholin.    Im  Gegensatz  zur  Lymphe  sind  die  Kalisalze  reich- 
licher als  die  Natriumsalze  (Rehm). 

Der  Liquor  ist  in  mancher  Beziehimg  dem  Humor  aqueus  zu  vergleichen.  ^ 
unter  anderem  auch  darin,  daß  körperfremde  Substanzen  und  auch  solche  » 
die  sich  gewöhnlich  im  Blut  des  Menschen  finden,  ^ie  Normalambozepto:r 
gegen  Hammelblut  oder  Komplement,  normalerweise  nicht  in  ihn  übergehet. 
Die  Meningen  halten  diese  Stoffe  zurück.  Auf  die  pathologischen  Verhält- 
nisse sowie  auf  noch  manche  unerwähnten  Merkmale  der  normalen  Lumbal - 
flüssigkeit  komme  ich  im  nächsten  Absatz  zu  sprechen. 

Die  Funktion  des  Liquor  cerebrospinalis  besteht  nach  Anton,  Rehm  u.  a. 
in  folgendem:  1.  Wirkt  er  als  Emährungsflüssigkeit  für  das  Zentralnerven- 
system und  vermittelt  umgekehrt  die  Ausscheidimg  der  Abbauprodukte,  2.  bildet 
er  einen  mechanischen  Schutz  für  das  empfindliche  Zentralorgan  und  ist  vor 
allem  3.  ein  Regulator  für  die  Gehimbewegungen,  ein  Moment,  das  besonders 
für  krankhafte  Verhältnisse  von  der  größten  Bedeutung  ist. 

Prüfungsmethoden.  Es  ist  zweckmäßig,  sich  zunächst  immer  über  die 
Höhe  des  Drucks  im  Lumbaikanal  zu  orientieren,  wenn  einer  pathologischen 
Druckvermehrung  auch  für  die  luetischen  Affektionen  des  Zentralnervensystems 
keine  differentialdiagnostische  Bedeutimg  zuzukonmien  scheint.  Normaler- 
weise beträgt  der  Druck  beim  horizontal  liegen  den  Menschen  100 — 150  mm 
HjO,  kann  aber  etwas  niedriger  und  auch  etwas  höher  sein.  Erst  Druckwerte 
über  200  können  als  sicher  abnorme  bezeichnet  werden.  Als  Momente,  die 
eine  künstliche  Steigerung  des  Drucks  herbeiführen,  sind  zu  nennen:  Pressen, 
Schreien  bei  Eondem,  eine  zu  stark  forcierte  Krümmimg  der  Wirbelsäule,  vor 
allem  des  Kopfs.  Man  muß  deshalb  besonders  bei  gesteigertem  Druck  erst 
dann  ablesen,  wenn  der  Druck  mehrere  Minuten  konstant  bleibt  resp.  die  ge- 
ringen physiologischen  Schwankungen  aufweist  imd  Sorge  tragen,  daß  nach 
dem  Einstechen  der  Kanüle  der  gebeugte  Kopf  allmählich  wieder  gestreckt 
wird.  Das  Anziehen  der  Beine  scheint  nicht  wesentlich  druckerhöhend  zu  wirken. 
Selbstverständlich  ändern  sich  die  hydrostatischen  Verhältnisse  im  Lumbal- 
kanal  auch  sofort,  wenn  der  Oberkörper  eine  zur  Horizontalebene  geneigte 
Haltmig  einnimmt;  sitzt  der  Mensch,  so  ist  der  Druck  in  allen  Höhen  der  Wirbel- 
säule ein  verschiedener;  in  der  Höhe  des  Zervikalmarks  ist  er  bereits  =  0  (Prop- 
ping,  Walter),  es  erscheint  daher  unzweckmäßig,  im  Sitzen  zu  punktieren, 
wenn  man  die  Druckverhältnisse  berücksichtigen  will. 

Über  den  Druck,  unter  dem  der  Ventrikelinhalt  steht,  wissen  wir  sehr 
wenig,  vor  allem  über  das  Verhältnis  des  Drucks  im  Ventrikelsystem  zu  dem 
im  Subarachnoidealraum  unter  normalen  Verhältnissen  imd  doch  scheint  mir 
diese  Frage  durchaus  nicht  ohne  Interesse. 

Die  chemische  Untersuchung  des  Liquor  bezieht  sich  vor  allem  auf 
die  Eiweißbestimmung,  die  von  französischer  Seite  eingeführt  wurde.  Die 
Bestimmung  geschieht  mittels  der  Methode  von  Nißl  so,  daß  der  Liquor  ndt 
Esbachs  Reagens  versetzt  und  die  Menge  des  durch  Fällung  entstandenen 
Eiweißes  in  dem  zugehörigen  Probierröhrchen  abgelesen  wird.  Der  normale 
Eiweißgehalt  soll  3 — 3V2  Teilstriche  des  Nißlröhrchens  nicht  übersteigen.  Li 
der  Praxis  noch  größerer  Beliebtheit  erfreut  sich  die  Glo  bulin bestimm ung 
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oder  Phase  I  Reaktion  von  Nonne -Apelt.  Von  vielen  Untersuchern  wird 
jedeBmal  die  EiweifJprohe  n.^h  Nißl  und  nach  Nonne  Apelt  gemacht.  Gar 
flicht  selten  besteht  eine  Globnlinverniehnnig  ohne  8teigerung  de»  Gesamt- 
eiweißes. Die  Phase  I  Reaktion  geht  nach  Xonnes  eigenen  Worten  so  vor 
sich:  ,,85  g  Ammon.  sulfur,  purisw.  (Merck)  werden  mit  KK)  g  Aq.  dest.  im 
Erlenmeye loschen  Köll>chen  übergössen  luid  so  lange  gekocht,  bis  sich  Halz 
nicht  mehr  löst.  Man  läßt  erkalten  und  filtriert.  Das  Filtrat  stellt  eine  ge- 
sättigte Ammoniumsulfatlösimg  dar  und  ist  dadurch  imstande,  in  ,,Halbsätti- 
^img*'  Globuline  und  Nukleoalbumine  ausxufällen  und  so  von  den  Albuminen 
zu  trennen.  Man.  mischt  gleiche  Teile  von  dem  zu  mite rsuch enden  Liquor 
und  Reagens  (von  jedem  ^/^  ccm  —  d.  V.)  und  läßt  3  Minuten  in  der  Kalte  stehen ; 
die  Lösung  darf  nicht  sauer  n^agieren  und  nicht  gekocht  werden,  da  sonst  Albu- 
mine mit  ausfällen,  auch  darf  der  Liquor  kein  Blut  enthalten,  da  dessen  Serum- 
globulin mid  Häraoglol>iii  durch  Aiumoniumsulfat  iii  Hall>süttigmig  ausgefällt 
werden.  Nach  3  Minuten  wird  der  Befund  notiert  mid  er  lautet  je  nat*h  der 
Intensität  ,, Trübung'',  „Opaleszenz'*,  „achwache  Opaleszenz**  und  ,,Spur 
Opaleszenz";  letztere  gilt  als  negativ. 

Sehr  leicht  auszuführen,  nur  vielleicht  zu  fein  ist  die  Pandysche  Eiweiß- 
probe: 1  ccm  konzentrierte  Karbolsäure  (ITeil  Acid.  eurbol.  cryst.  und  15  Teile 
Aq,  dest,)  imd  l  Tropfen  Liquor  ergel>en  an  der  Berührungsstelle  eine  raueh- 
walkenähnlieiie,  bläulich -weiße  TKilnmg;  auch  hier  handelt  es  sich,  wie  ange- 
nommen wird,  um  eine  Globulinlx^stimmimg.  Es  scheint  ihr  annähenid  die 
gleiche  pathologische  Bedeutung  zuzukom^mcn  wie  der  Phase  I  Reaktion, 

Die  meisten  Autoi-en  stimmen  wohl  mit  Nonne  darin  überein,  daß  die 
Phase  1  Reaktion  nur  bei  wirklichen  organischen  Erkrankmigen  des  Zentral- 
nervetlsystems  vorkommt,  ganz  besonders  bei  den  s^'philogenen.  Stark  ist 
sie  auch  bei  Rückenmarksgesch  Wülsten  —  dami  ist  aller  die  Zell  zahl  gering  — 
und  bei  akuten  Meningitiden :  dagegen  fehlt  sie  —  und  darin  liegt  ihre  wesent- 
liche Bedeutmi^g  —  bei  allen  funktionellen  nervösen  Störungen. 

Ebenso  wie  die  Eiwoißmitersuchung  ist  die  Cytologie  der  Lum baiflüssig- 
keit  von  Franzosen  (Ra  vaut,  Sicard,  Nageotte,  Widal)  zuerst  diagnostisch 
verwertet  worden:  in  Deutsehland  haben  sich  vor  allem  Schön burn,  E.  Meyer, 
Nißl,  Merz bac her,  Rehm  u.  a.  um  ihren  Ausbau  verdient  gemtieht.  Das 
Wesentliche  ist  die  Steigerimg  der  Lymphocytenzahl  (,,Pleocytose"),  dagegen 
tritt  die  Prüfmig,  ob  außer  Lymphocyten  noch  andere  Zellclemente,  wie  Mast- 
zeilen, Plasmazellen  usw.  sich  im  Liquor  befinden,  bei  der  meist  verwendeten 
Methode  ganz  in  den  Hintergrund.  Eine  zahlenmäßige  Übc^rsicht  über  die 
Lymphocytenmenge  erhält  man  am  besten  mit  der  Fuchs-Rosenthalschen 
Zählkammer  {zu  beziehen  bei  Zeiß-Jena).  Zur  Färbung  dient  eine  Methyl- 
violettlösung (Methyl violett  0,1.  Aq,  dest.  öO,Ü,  Acid.  acet.  glacial.  2,0);  diese 
wird  bis  zur  Marke  1  des  Melangeurs  aufgesaugt,  dann  Liquor  bis  zur  Marke  11 
nachgesaugt.  Nach  5  Minuten  langem  Schütteln  —  möglichst  ohne  Luftzu- 
tritt —  gibt  man  1  Tropfen  der  Mischung  auf  die  Kammer,  verwendet  aber 
hierzu  ei^t  d^n  zweiten  inler  dritten  Tropfen.  Beim  Aufsetzen  des  Deckglases 
öind  Luftbläschen  zu  vermeiden;  sehr  störend  sind  auch  feine  Niederschläge 
oder  gefärbte  Staubteilchen.  Alle  CJefäße  müssen  deshalb  p<»inlich  sauber 
Bein,  Von  allen  erfalirenen  Unte rsuc he ni  v^ird  Wert  darauf  gelegt,  dali  die 
Liquorzellen  recht  bald  nach  der  Punktion  aangezähJt  w^erden.  da  sie  sehr  labil 
sind.  Zum  mindesten  muß  die  Mischung  mit  dem  Methylviolett  recht  bald 
stattfinden,  dann  allerdings  kann  der  gefärbte  Liquor  im  Melangeur  oder  in  der 
Zählkamnier  längere  Zeit  verharren,  bis  die  Zählung  vorgenommen  werden 
kann.  Vereinzelte  rote  Blutkör|Mnehen  lx*eiiiträchtigen  die  Zählung  nicht,  da 
aie  sich  nach  einigen  Minuten  durch  den  Essigsäure zusatz  der  FarbstofflÖHung 
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entfärben,  während  die  Intensität  der  Färbung  bei  den  L3anphocyten  nodi 
zunimmt.  Die  in  den  64  Feldern  der  Zählkammer  vorhandene  Zellmenge  wird 
durch  3  dividiert  imd  dieser  Wert  stellt  die  Lymphocytenzahl  in  1  emm  dar. 
Nach  Dreyfus  imd  vielen  andern  beträgt: 

Die  normale  Zellzahl    .    .       1 — 5    im  cmm 

Grenzwerte 6 — 9      ,, 

Mäßige  Lymphocytose .    .     10 — 20    „ 

Mittlere  Lymphocytose    .     20 — 25    „ 

Starke  Lymphocytose  .    .  über  50    „ 

Der  Wert  der  Zählung  der  Lymphocyten  darf  nicht  überschätzt  werden, 
denn  die  Zellmenge  kann  sehr  verschieden  groß  sein  sowohl  bei  Entnahme  des 
Liquor  an  verschiedenen  Tagen  als  auch  bei  Entnahme  größerer  Liquormengen 
in  den  einzelnen  Portionen  (O.  Fischer,  Walter).  Wenn  Kafka  auf  Grund 
letzterer  Tatsache  empfiehlt,  möglichst  die  ersten  Tropfen  zur  Zellzählung  zu 
verwenden,  so  nimmt  er  offenbar  mit  Fischer  an,  daß  die  Lymphocyten  am 
reichlichsten  im  unteren  Teil  des  Lumbaikanals  sind;  nach  Walters  Unter- 
suchungen enthält  in  der  Tat  unter  pathologischen  Verhältnissen  die  aus  den 
unteren  Partien  stammende  Lumbaiflüssigkeit  meist  mehr  Zellen;  es  kommt 
aber  auch  das  umgekehrte  Verhältnis  vor.  Nach  Rehm  sind  die  Zellzahlen 
der  verschiedenen  Portionen  übereinstimmend. 

Abgesehen  von  der  quantitativen  Zellimtersuchung  hat  man  sich  auch 
mit  dem  Studium  der  Zellformen  beschäftigt.  Rehm  hat  schöne  Resultate 
mit  der  Alzheimerschen  Methode  erhalten,  Nonne  (Lehrbuch,  IH.  Aufl.) 
rühmt  die  von  Bostroem  modifizierte  Methode  von  Schlüchterer.  Rehm 
unterscheidet  neben  großen  und  kleinen  Lymphocyten  geschwänzte  L3naipho- 
cyten,  Gitterzellen,  Makrophagen,  Plasmazellen,  neutrophile  und  eosinophile 
Leukocyten,  Fibroblasten.  Eine  wesentliche  praktische  Bedeutung  haben 
diese  Zelldifferenzierungen  bis  jetzt  nicht  erlangt,  da  es  offenbar  keine  für  eine 
bestimmte  Erkrankung  charakteristischen  Zellformen  gibt. 

Über  die  Herkunft  der  Zellelemente  im  Liquor  besteht  leider  noch 
keine  volle  Sicherheit,  vor  allem  dreht  es  sich  um  die  Frage,  ob  sie  hämatogener 
oder  histiogener  Entstehung  sind.  Diese  Frage  ist  wichtig,  weil  sie  mit  der 
weiteren  innig  verknüpft  ist,  ob  man  berechtigt  ist,  bei  vorhandener  Lympho- 
cytose stets  einen  Entzündimgsprozeß  der  Meningen  anzunehmen.  Rehm 
möchte  zimächst  einen  vermittelnden  Standpunkt  einnehmen,  nach  dem  die 
Lymphocyten,  Plasmazellen  imd  ihre  Abkömmlinge  aus  dem  Blut,  die  wenigen 
fibroblastischen  Elemente  aber  aus  dem  Bindegewebe  stammen.  Dieser  Stand- 
pimkt  verhindert  ihn  allerdings  nicht,  als  Basis  der  Pleocytose  (abgesehen  von 
Blutungen  und  Abszessen)  stets  eine  Entzündung  der  weichen  Hirnhäute  anzu- 
nehmen. Setzt  man  eine  solche  Meningitis  stets  voraus,  so  erscheint  mir  der 
Beweis  für  die  hämatogene  Herkunft  der  Zellelemente  im  Liquor  besonders 
schwer.  Wenn  sie  aus  dem  Blut  kämen,  so  wäre  meines  Erachtens  nicht  recht 
einzusehen,  weshalb  z.  B.  bei  Lues  cerebri  mit  starker  Lymphocytose  nicht 
auch  oft  Normalambozeptor  und  Komplement  in  den  Liquor  übergehen  sollten. 
Auch  findet  man  im  Liquor  Zellen  genug,  die  im  Blut  gar  nicht  vorkommen 
und  die  bei  Annahme  einer  hämatogenen  Herkimft  beim  Durchtritt  durch  das 
Gewebe  oder  erst  in  der  Zerebrospinalflüssigkeit  erhebliche  Veränderungen  in 
ihrer  Gestalt  hätten  erleiden  müssen  (Rehm). 

Nißl  und  Merzbacher  vertraten  früher  mit  großer  Entschiedenheit  den 
Standpimkt,  daß  ein  Beweis  für  eine  der  Ljmaphocytose  stets  vorangehende 
und  sie  bedingende  Entzündimg  der  Meningen  nicht  erbracht  sei.  In  den  letzten 
Jahren  neigt  man  sich  aber  immer  mehr  besonders  bei  der  Lues  und  ihren  Nach- 
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tamikheiten  der  Ansicht  zu,  daß  die  Spirochäten  euw  meningeale  Entztmdung 
—  »ei  es  diffus  oder  zirkumskript  -^  bedingen  und  daß  die  Lymphocytose  auf 
diese  zurückzufiihren  ist.     Wir  kommen   auf  diese   Frage  in  einem  späteren 
Kapitel  noch  einmal  zu  sprechen. 

Was  die  Beziehungen  zwischen  Lymphocytose  und  Globuhngehah  des 
Liquor  betrifft,  so  geht  ans  den  Erfahnmgcn  der  Autoren  (Nonne,  Oennerich, 
.  Kogt  u.  a>)  henT*r,  daß  nie  unabhängig  voneinander  vorkommen  kömien,  daß 
^_  aber  bei  starker  Pleocytose  die  Phase  I  Reaktion  so  gut  wie  inniier  sehr  aus- 
^1  l^prochen  positiv  ist. 

^m  Die    Serodiagnostik    l)etnfft    die    Wassermann -Reaktion    im    Liquor, 

H    Die  Aufiführung  der  Reaktion  unterscheidet  sich  in  keiner  Weise  von  der  bei 
^M    Ußtepsnchung   des  Blut/es^   nur   daß  eine  loaktivierung  des  Liquor  wegen  des 
^V   mangehKlen  Komplements  unnötig  ist.    Der  normale  Liquor  ist  stets  wasser- 
m&nnnegativ ;    da   die  Reagine,    wie  wir  gesehen  haben,    durch  die  intakten 

»MeEiingen  nicht  hindurchgehen,  so  fällt  die  Reaktion  auch  dann  negativ  aus, 
weim  es  sich  um  8>7)hih'tiker  mit  intakten  Meningen  handeit.     Für  diese  Be- 
hauptung  sprechen    alle    bisherigen  Erfahrungen.     Es  muß  aber  andererseits 
betont  werden,  tlaß  nach  Zaioziccki  der  Liquor  bei  Syphihtikem  Wassermann- 
positiv  werden  kann,  weim  es  sich  auch  um  eine  nicht  syphiÜtische  Erkrankung 
I      der  Meningen  handeh.     Eine  noch  nicht  völlig  geklärte  Frage  ist  die,  ob  die 
H^Lu€«rea.gine  im  Liquor  ebenso  wie  aonstige  kör|>erfremde  Stoffe  aus  dem  Blut 
^"•stammen,   oder   auch   im    Zentralnervensystem   produziert   und  direkt    in   die 
Lumbaiflüssigkeit  abge^^ondert   werden   können.     W^  asser  mann  und   Plaut, 
^Ldi6  eine  solche  lokale  Entstehung  annehrnen,  stützen  sich  vor  allem  auf  die 
^PTatsaehe,   daß   man   gelegentlich  eine  positive  Reaktion   im   Liquor  und  eine 
negative   im    Blut  finden   könne.     Zaloziecki   bestreitet  diese   Ansicht  und 

I erklärt  es  fttr  unstatthaft,  kolloidchemisch  so  verschiedene  Medien  wie  Liquor 
tmd  Serum  bezüglich  der  Starke  der  Wassermann-Reaktion  nach  dem  Ausfall 
der  Hämolysehemraung  zu  beurteilen  und  daraus  auf  die  Menge  der  reagierenden 
Substanzen  zu  schließen.    Solche  Fälle,  wie  die  genaimten,  erklärt  er  damit, 
daß  im  Liquor  die  Be*lingungen  für  die  Komplementreaktion  aus  Gründen  des 
normalen  Eiweißgehalts  viel  günstiger  seien  als  im  Blut,    Er  hat  noch  nie  eine 
^■poeitive  Wassermann-Reaktion   im    Liquor   ohne   Vermehrung   de.s    Eiweiß- 
^Kehalts  gesehen  und  nimmt  an,  daß  wohl  keine  prinzipiellen  LTnterschiede  in  der 
^^Herkunft  der  Luesreagine  und  sonstiger  Aniiköri>er  im  Liquor  bestehen. 

Wassermann  und  V.  Lange  schließen  aus  ihren  Liquorstudicn,  daß  die 
L3rniphocyten  die  Reaktionsstoffe  in  sich  schließen  und  nehmen  Lyniphoeyten 
tapezifiseher   Art    an.   da   die   zentrifugiei-ten   Lymphocyten   von   Meningitis 
ibereulosa  z,  B,  eine  Komplementbindung  nicht  erzeugten.     Diese  Kontroll- 
srstiche  sind  allerdings  sehr  gering  an  Zahl  und  werden  von  anderer  *Seite 
tritten.     Gelegentlich  findet  sich  auch  bei  fehlender  Pleocytose  positive 
Vasser  mann -Reaktion  (Kaplan  u.  a.);  auch  ich  sah  einige  derartige  Fälle. 
ie  Wasser m an nsche  iSchule  ist  nach  ^\ie  vor  von  der  gegenseitigen  ünab- 
üängigkeit  der  Liquorreaktion  und  der  Blutreaktion  ülierzeugt,  imd  neuertlings 
jtont  auch  Kafka,  daß  von  immer  mehr  Autoren  die  Entsteh imgs Ursache  des 
jiquor-Wassermann -Befundes  im  Zentralnervensystem  selbst  gesucht  werde. 
Für  die  Praxis  ist  auf  jeden  Fall  von  Bedeutung,  daß  Wassermann- 
Reaktion  im  Blut  negativ  und  trotzdem  im  Liquor  positiv  sein  kann. 

In  den  letzten  Jahren  ist  eine  wesentliche  Bereichennig  der  Serodiagnostik 

des  Liquor  dadurch   eingetreten,  daß  durch   Hauptmann   mid    Hoeßli   die 

sogenannte  Auswertungsmethode  eingeführt  u^irde.     Es  hat  sich  heraus- 

gestelltj  daß  bei  der  ^'erwendung  größerer  Mengen  als  der  allgemein  üblichen 

,  0^  ccm  Liquor  die  Komplementreaktion  positiv  werden  kann,  wo  sie  nach 


d 


42  Die  modernen  Methoden  der  Syphili^diagnoetik. 

der  Normalmethode  negativ  ist.  Es  werden  deshalb  nach  den  Angaben  von 
Hauptmann  jetzt  Liquormengen  bis  zu  1  com  zur  Anstellung  der  Reaktion 
verwandt.  Nach  allgemeiner  Ansicht  und  wie  wir  uns  selbst  überzeugt  haben, 
hat  sich  diese  quantitative  Methode  in  der  differentiellen  Diagnose  der  syphi- 
litischen Affektionen  des  Zentralnerv^ensystems  sehr  bewährt. 

Nonne -Apeltsche  Reaktion,  Lymphocytose,  Wassermann -Reaktion  im 
Liquor  stellen  zusammen  mit  der  Wassermann -Reaktion  im  Blut  die  „vier 
Reaktionen"  (Nonne)  dar,  deren  große  diagnostische  Bedeutung  für  die 
Neurologie,  Psychiatrie  und,  wie  ich  gleich  hinzufügen  kann,  für  die  Ophthal- 
mologie unzweifelhaft  feststeht.  Zu  diesen  am  meisten  ausgeprüften  Methoden 
gesellen  sich  noch  mehrere  andere,  von  denen  ich  nur  noch  zwei  anführen  möchte. 

Die  Hämolysinreaktion  von  Weil  imd  Kafka  fußt  auf  der  Tatsache, 
daß  sowohl  Komplement  als  der  im  menschlichen  Blut  selten  fehlende  Hammel- 
blutambozeptor  (Normalambozeptor)  normalerweise  nicht  in  den  Liquor  über- 
gehen. Mit  Hilfe  großer  Liquormengen  und  bestimmter  Methodik  ist  es  ihnen 
gelungen,  den  Übergang  beider  Blutbestandteile  in  den  Liquor  bei  akuter  Me- 
ningitis imd  Paralyse  in  vielen  Fällen  nachzuweisen.  Spätere  Untersucher, 
besonders  Boas  und  Neve  (s.  dort  Literatur),  fanden  sie  öfters  auch  bei  Tabes 
und  Lues  cerebri  und  im  Sekundärstadium  der  Syphilis  positiv.  Die  Reaktion 
hat  ein  wesentliches  theoretisches  Interesse,  denn  hier  ist  die  hämatogene  Her- 
kunft der  abnormen  Liquorbestandteile  nicht  zweifelhaft.  Kafka  spricht 
den  Übertritt  der  Hämolysine  als  die  einzige  reine  Permeabilitätsreaktion,  die 
ein  klares  Bild  über  die  Durchlässigkeit  der  Gefäße  gebe,  an.  Schwierig  für 
die  Erklärung  erscheinen  mir  allerdings  die  seltenen  Fälle  Kafkas,  bei  denen 
Normalambozeptor  im  Blut  fehlte,  im  Liquor  aber  nachzuweisen  war. 

1912  hat  dann  noch  C.  Lange  unter  dem  Namen  Goldsolreaktion 
eine  Methode,  den  Liquor  zu  untersuchen,  veröffentlicht.  Da  sie  manche  be- 
achtenswerten Resultate  ergab  und  in  manchen  neueren  zusammenfassenden 
Darstellimgen  nicht  enthalten  ist,  sei  sie  hier  näher  geschildert,  obgleich  ich 
persönlich  keine  Erfahrungen  über  sie  besitze. 

Diese  Methode  stützt  sich  auf  die  sehr  feine  Eiweißuntersuohungsmethode 
von  Zsigmondy  (Bestimmung  der  „Goldzahl").  Diese  wiederum  baut  sich  darauf 
auf,  daß  man  kolloidales  Gold  durch  Reduktion  von  Goldchlorid  unter  Zusatz  von 
AlkaU  herstellen  kann.  Das  kolloidale  G^ld  ist  eine  absolut  klare  Flüssigkeit  von 
purpurroter  Farbe  ohne  jegliche  Trübung  und  Sedimente.  Diese  kolloidalen  Gold- 
lösungen  haben  nun  die  Eigenschaft,  bei  Elektrolytzusatz  ausgeflockt  zu  werden, 
d.  h.  bei  Mischung  einer  bestimmten  Menge  Goldsol  und  Kochsalzlösung  wird  das 
erstere  schnell  blau,  lun  im  Verlauf  weniger  Stunden  unter  Absetzung  eines  geringen 
blauschwarzen  Goldschlammes  vollkommen  wasserklar  zu  werden.  Zsigmondy 
fand  nun,  daß  Eiweißkörper  diese  Ausflockung  des  Goldsols  durch  Elektrolyte  zu 
verhindern  imstande  sind.  Dieser  „Goldschutz"  ist  für  die  einzelnen  Eiweißkörper 
verschieden,  und  nach  der  Menge  der  Eiweißkörper,  die  diesen  Goldschutz 
hervorbringen,  wird  die  „Goldzahl"  berechnet.  Es  gibt  nun  aber  auch  Eiweiß- 
körper und  Eiweißspaltprodukte,  die  ohne  Elektrolyte  für  sich  allein  Goldsol  aus- 
fällen. Zu  diesen  Eiweißkörpem  gehören  die  im  luetischen  Liquor  besonders  häufigen 
Globuline,  Nukleoproteide  usw.  Um  die  Wirkimg  auch  dieser  Eiweißkörper  zu  er- 
kennen, wurde  von  C.  L  ange  der  Liquor  nicht  mit  Wasser,  in  dem  gerade  diese  letztge- 
nannten Eiweißkörper  unlöslich  sind,  sondern  mit  0,4^0 igcr  Kochsalzlösimg  verdünnt. 

Die  Technik,  wie  sie  C.  Lange  und  in  etwas  modifizierter  Form  ebenfalls  aus 
der  Wechsel m an nschen  Klinik  Eicke  angewendet  haben,  ist  die  folgende: 

Ein  Liter  ganz  frisch  destillierten  Wassers  wird  mit  10  com  einer  l^/^igen 
Goldchloridlösimg  und  5  ccm  einer  5% igen  Traubenzuckerlösung  zum  Sieden 
erhitzt.  Gleich  nach  dem  Aufkochen  wird  tropfenweise  eine  5% ige  Pottaschen- 
lösung hinzugesetzt,  und  zwar  so  lange,  bis  die  kochende  Flüssigkeit  eine  tiefdimkle 
Farbe  angenommen  hat.     Dazu  sind  etwa  3,6  bis  4  ccm  Pottasche  erforderlich. 


läqnordiagnostik  (Hämolysine,  GoldBolroaktion). 
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£ine  richtige  kolloidale  Goldlösung  ist  eine  klare  Fläsai^keit  von  satter,  purpurroter 

iFArbe,  die  &ich  monatelang  hält.  Dae  Wichtigste  hei  der  Herstellimg  der  Goldlosung 
ist  die  Verwendung  absolut  frisch  destillier  teil  Walser».  Auch  die  Trauhenzuckor- 
und  Pottaßcheldsun^  müssen  unmittelbar  vor  dem  Gebrauch  mit  frisch  deHtilliertem 
WÄ8»er  hergestellt  sein.  Öfters  zeigte  sich,  daß  es  schon  naoh  drei-  bis  vierstündigem 
Stehenlafiden  dea  Wassers  nicht  mehr  gelang ,  hochrote  Goldlosung  zu  erzielen. 
Losungen,  die  blau  oder  nur  bläulich  sind,  sind  unbrauchbar*  Sie  enthalten  da«  Gold 
nicht  mehr  ii)  kolloidaler  Form.  Auch  normale  Liquoren  zeigen  mit  solchen  Lösungen 
das  Phänomen  der  Ausflockung,  Die  Blaufärbung  solcher  GoMlösungen  ist  durch 
die  Alkaliabgabe  des  Glases  bedingt.  Infolgede^sseii  sind  nur  Grefäße  aus  Jononser 
Glas  zu  verw^enden.  Die  Gefäße  sollen  mit  destilliertem  Wasser  ausgekocht  und 
trocken  sterilisiert  werden.  Die  Punktionsnadeln  dürfen  nicht  mit  Soda  ausge- 
kocht werden.  Sie  werden  einfach  mit  Alkohol  und  Äther  durchgespritzt 
und  dann  trocken  in  einem  mit  einem  Wattebausch   verschlossenen    Reagenzglas 

rsterilißiert.  Zur  Hemtellung  des  Goldsols  empfiehlt  sich  Aunim  cryst.  fla%\  Merck. 
Jede  neue  Goldlösung  soll  auf  ihr  Ausfloekungs vermögen  mit  einem  normalen  und 

l^inena  paralytischen  Liquor  ausprobiert  werden. 

Die  Reaktion  selbst  wird  folgendermaßen  angestellt:   Der  steril  aufgefangene 

ll^iquor  wird  mit  0,4''/(jiger,  mit  frisch  destilliertem  Wasser  bereiteter  Kochsalzlösung 

Vio  verdünnt.     In  demselben  Gestell  werden  12  Röhrchen  aufgestellt.     Davon 

it  in  das  erste  LS  ccm  der  Kochsalzlösung,  in  alle  übrigen   LO  ccm.     In  das 

Böhrohen  kommt  sodann  0,2  ccm  Liquor,  und  nun  aus  dem  ersten  Röhrehen 
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Abb*  1.   Gi:>ldsolreaktion  im  Liquor  bei  progressiver  Paralyse  (nach  Jäger  imd  Gold  stein). 


1  zweite  l  ccm  der  Mischung,  aus  dem  zweiten  wieder  1  ccm  der  Mischimg  in 
UÄW.    So  gelangt  man  zu  Verdünnungen  von  V/^o,  1/^,  */^,  '/g^j  bis  zu  Vi 0000 
Brandet).     In    jedes    Röhrchen,    das    also    1   ccm    des    fortlaufend    verdünnten 
are  enthält,  gibt  man  sodann  5  ccm  Gnldsol  hinzu.    Die  Anstellung  der  ganzen 
ion  erfordert  5  Minuten.    Man  kann  den  Ablauf  der  Reaktion  sofort  ablesen, 
ags  ist   das  Optimum  nach   der  Ansicht   mehrerer   Auto  reo  etwa  2  Stunden 
iseh  der  Anstellung  der   Rf^nktion  erreicht. 

Bei  dieser  MethLHiik  hat  sich  erwiesen,  daß  normaler  Liquor  keine 

[Ausflock II ngareaktion  ergibt.     Die  Mischung  bleibt  also  hochrot  w4e  zu 

I Beginn.     Dagegen  flockt   entziincHich    veränderter   Liquor,   sow^ohl   luetischer 

ie  nicht  luetischer,  das   Gold  aus.     Spezifisch  für  luetische   Prozesse 

leg  Zentralnervensystems  scheint  nun  nach  flen  bisher  vorliegenden  Unter- 

Isuchungen  von  C.  Lange,  Eieke,  Jäger  und  Goldstein,  De  Crinius  und 

jFranke,  Kafka,  allerdingsmit  gewissen  Ausnahmen,  zu  «ein,  daß  dasOptiraum 

[der  Ausflockung  bei  den  geringen  Verdünnungen  liegt.     Bei  starken 

Beaktionen,  ^de  sie  vor  allem  die  Paralyse,  aber  auch  die  Hinilues,  und  zwar 

iDahezn  ausnahmslos  ergibt,  ist  die  Ausfloekung  so  erheblich,  daß  es  zu  einer 

[vollkommenen  Entfärbung  der  Flüssigkeit  kommt,  und  rlaß  auch  bereit«  bei 

1^/10  Verdüiiiumgen  diese  Veränflerung  in  der  Farbe  auftritt.     Eijie  solche  Kurve 

f  charakteristischer  Art  sei  hier  aus  der  Publikation  von  Jäger  und  Gold  stein 

für  die  progressive  Paralyse  und  Lues  cerebrospinahs  wiedergegeben: 

In  der  Abb.  1  bezeichnen  die  Abszisse  die  Verdünnungen,  die  Ordinate 
die  Farbe  der  Flüssigkeit.     Flescli  fand  dieselbe  Kurve  für  Paralyse,  negiert 
I  Aber  eine  charakttTistische  Kurve  für  Lues  cerebri  und  Talx*s, 
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Bei  schwächeren  Reaktionen  in  luetischen  Lumbaiflüssigkeiten  scheint 
das  Ausflockungsoptimum  bei  ^/^q  bis  ^/gQ  der  Verdünnung  zu  liegen. 

Eine  solche  Kurve  gibt  Eicke  z.  B.  wieder  von  einem  Luetiker  im  Sekun- 
därstadium (Abb.  2). 

Allerdings  ist  der  Wert  der  schwach  positiven  Reaktionen  wohl  noch  nicht 
so  einwandfrei  wie  der  der  stark  positiven  erwiesen. 

An  sich  gibt  die  Goldsolreaktion  bei  Vergleich  mit  den  übrigen  Liquor- 
reaktionen  offenbar  gute  Resultate.  C.  Lange  ist  der  Ansicht,  daß  sie  in  ihrer 
Feinheit  höchstens  von  der  Cytodiagnostik  übertroffen  wird,  da  eine  positive 
Nonnesche  Reaktion  allein  nicht  den  Anspruch  auf  eine  spezifische  Reaktion 
erheben  kann.  Eine  schwach  positive  Goldsolreaktion  allein  wird  aber  auch 
wohl  bis  jetzt  noch  mit  Vorsicht  aufgenommen  werden  müssen,  und  bei  stärkeren 
Reaktionen  scheinen  die  übrigen  Merkmale  des  pathologischen,  spezifischen 
Liquor  immer  auch  vorhanden  zu  sein. 

Von  differentialdiagnostisch  erheblichem  Interesse  ist  noch  die  Beobachtung 
Langes,  die  von  Eicke  besonders  gestützt  wird,  daß  sich  bei  nicht  luetischen 

Liquoren  zwar  auch  eine  Aus- 
i^/'^    ^     ^      sf     m    m    sw    MSü  isee  sm      flockimgsreaktion  ergibt,  daß 
'^"        ^        '        '  aber  das  Optimum  nicht  eine 

charakteristische  Lage  bei  ^/^ 
bis  ^/eo  der  Verdünnung  hat, 
sondern  im  allgemeinen  nach 
oben,  d.  h.  nach  den  stärkeren 
Verdünnungen  zu  verschoben 
ist.  So  zeigten  z.  B.  26  F&Ue 
von  Meningitis  tuberoulosa  in 
der  Statistik  von  Eicke  diese 
Verschiebung  nach  oben.  Auch 
Flesch  konstatierte  die  Ver- 
schiebung nach  rechts  bei  nicht  - 
luetischer  Meningitis.  Anderer- 
seits geben  Jäger  und  Gold- 
stein  eine  Kurve  bei  multipler  Sklerose  wieder,  wo  bereits  von  der  Verdünnung 
i/io  an  eine  schwache  Reaktion  aufgetreten  war. 

Wenn  man  im  allgemeinen  wohl  von  einer  für  Lues  oharakteristiBohen  Aus- 
flockung sprechen  kann,  so  darf  man  wohl  mit  C.  Lange  vermuten,  daß  die  Ver- 
schiebung des  Ausflockungsoptimums  bei  nicht  luetischen  Erkran- 
kungen durch  qualitative  Verschiedenheit  der  Eiweißkörper  bedingt  ist. 
Die  Goldsolreaktion  kann  zweifellos  als  ein  weiterer  Faktor  bei  der  Unterscheidung 
luetischer  und  nicht  luetischer  Veränderungen  des  Zentralnervensystems  mit  gutem 
Erfolg  mit  verwertet  werden. 

Klinische  Ergebnisse.  Die  große  Wichtigkeit  des  Lumbalpimktatbefundes 
gilt  nicht  nur  für  die  ausgesprochene  syphilitische  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems, sondern,  worauf  erst  in  letzter  Zeit  in  Deutschland  mehr  ge- 
achtet wurde,  auch  für  latente  Prozesse  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Syphilis. 
Es  seien  deshalb  zunächst  hier  die  Befunde  mitgeteilt,  die  man  in  den  ver- 
schiedenen Stadien  der  Lues  im  Liquor  cerebrospinalis  erhoben  hat. 

Im  primären  Stadium  der  Syphilis,  solange  noch  keine  Zeichen  einer 
Durchseuchung  des  Körpers  vorhanden  sind,  vor  allem  die  Wasser  mann - 
Reaktion  im  Blut  auch  noch  negatives  Resultat  ergibt,  ist  der  Liquor  normal 
(Altmann  imd  Dreyfus,  Rost  u.  a.).  Altmann  imd  Dreyfus  fanden  in 
dieser  Periode  auffallend  oft  Liquordruckwerte  über  200  mm,  legen  diesem 
Befimd  jedoch  höchstens  als  prämonitorisches  Symptom  eine  gewisse  Be- 
deutung bei;  unter  den  25  Beobachtungen  Rosts  war  der  Druck  nur  zweimal 
gesteigert. 
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Abb.  2.    Goldsolreaktion  im  Liquor  bei  Lues  11  (nach 
Eicke). 


Der  Lumbalbßfund  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Sj'phüis. 
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Ist  der  Priraäraffekt  1>ereits  mit  ausgesprfjchenen  Sekundärerschei- 
nun  gen  %"erbiiiiden,  so  steigt  der  Prozentsatz  der  Liquor  Veränderungen  beiseite 
eriie blich  (Alt  mann  und  T)reyfii8);  aber  stets  waren  Ix-i  den  Uritersueliimgen 
dieser  Autoren  die  Voränderiuigen  im  Liquor  auf  eine  mäßige  Lpnphoeytose 
und  Ei  weiö  Vermehrung  beschränkt;  eine  positive  Wasser  mann -Reaktion  be- 
stand auch  bei  der  Haupt  mann  sehen  AuHwertungsmethode  nicht.  Brand - 
wein  er,  Müller  und  8chaeherl  sahen  5  Wochen  post  infectionem  zuerst 
geringe  Liquorveränderungen  auftreten,  deren  Häufigkeit  in  der  H.  bis  9.  Woche 
•ehr  zunahm, 

Ravaut  war  wohl  der  erste,  der  eine  pathologisehe  Beschaffenheit  des 
Liquor  bei  Lues  II,  die,  abgesehen  von  etwaigen  Kopfschmerzen,  ohne  Erschei- 
nungen von  Seiten  des  KervenÄVsteins  einhergeht,  nachgewiesen  hat.  Er  sehätzt 
die  Beteiligung  des  Zentralnervensystems  bei  Lues  II  auf  W — 10^/^  und  faßt 
die  frische  Syphilis  als  eine  Septikamie  auf,  die  vor  allem  Haut-  und  Nerven- 
Bvatem  befällt.  Auch  Alt  mann  und  Dreyfus,  Zaloziecki  und  Früh  wald, 
Wile  und  Stokes  fanden  bei  etwa  ^/^  ihrer  Pattenten  mit  Lues  II  Verände- 
rungen des  Lumbalpunktats.  Fleisch  mann  konÄtatierte  bei  Lues  11  ohne 
»ubjektive  und  objektive  neurologische  Symptome  nur  in  15^/(,  der  Fälle 
normalen  Liquor,  olme  Hinzurechnmig  abnormen  Liquottlrueks  in  34**  „;  Phase  I 
fand  sich  in  18%,  Fieoc>iose  in  48%,  Wassermann -Reaktion  in  11%.  Zu 
älinlichen  Kesultaten  kamen  M,  Fraenkel,  Gut  mann,  Werther;  Rost 
konnte  jedoch  l^ei  65  Fällen  aus  dem  ersten  Jahr  post  infectionem  nur  in  8% 
pathologischen  Liquor  nachweisen.  Genner  ich  hinwiederum  l>ehauptet,  der 
Liquor  bei  sekundärer  Syphilis  sei  stets  pathologisch,  d.  h,  .spiroehätenhaltig; 
Veränderungen  im  Liquor  fand  er  aber  bei  Weglassuiig  der  Grenz^^erte  nur 
in  21%  der  Fälle. 

Es  ist  nicht  ohne  Interesse,  den  widersprechende)!  Ergebnissen  der  Autoren 
nachzugehen,  weil  sie  zugleich  auf  klärend  wirken. 

So  scheint  es  z.  B.  wesentlich,  ob  sekundäre  Manifestationen  der  Lues 

bestehen  und  welclier  Art  diese! iMm  sind.     L'nter  den  74  Fällen  Rosts  aus  den 

ersten  4  Jahren  nach  der  Infektion  (,,  mibe  handelten  Frühsyphilis'')  hatten  29 

keine   sekundären    Erscheinungen   oder   höchstens    Lymphadenitis.   29   hatten 

ein  makiilöseft  Exanthem   und  nur  11  einen  niakulo-papulösen  oder  rein  papu- 

llosen  Ausschlag.     Wile   imd   Stokes  heben  aber  hervor,  daß  die   Patienten 

Imit    impulösem    Exanthem   ganz   Jjesonders    zu   Liquorve ränderungen   neigen; 

sahen  sie  bei  Roseola  s\"phil.  fünfmal  positiven  Liquor,  viennal  negativen, 

ei  papulösem  Exanthem  dagegen    13 mal   positiven,  3 mal  negativen.      Diese 

Jen  sind  nicht  groß;  sollten  sie  sich  aix^r  Jjestättgen.  so  sind  sie  für  uns  Oph- 

lologen  von  Wichtigkeit,  da  auch  die  Iritis  luetica  mei-st  Ijei  Patienten 

it  papuJösem  Ausschlag  auftritt  und  da  meine  Erfahrmigen  (s.  Tabelle  Iritis- 

""liqnor)  darauf  hinzudeuten  seheinen,  daß  bei  Iritikern  die  Liquorveränderungen 

häufig  und  erheblieh  sind.    In  allerjtogster  Zeit  heben  auch  Königstein  mid 

j  Gold  berger  hervor,   daß  sie   bei  papulösen  Prozessen  etwas  häufiger  |>ositive 

IXiquorwerte  erliielten  als  lx*i  makulösen.    Nach  Brandweäner.  Müller  und 

|6ehacherl  stehen  unter  den  syphilitischen   Erscheinungen,  die  zu  Verände- 

,  der  Lumbaiflüssigkeit  führen,  die  Rezidivexantheme  obenan  (100%). 

fBesonders  häufig  scheint  der  Liquor  pathologisch  zu  sein  bei  Alopecie  (Cy- 

ranka,  Königstein  und  Gold  berger). 

Von  noch  größerer  Bedeutung  als  die  Form  des  Exanthems  ist  für  den 
Attftfall   der   Liqtionmtcrsuchimg   die   Tatsache,    ob   irgendwelche    mehr   oder 
weniger  latente  Zeichen  einer  Affektion  des  Zentralnervensystems 
rorhanden  sind.    Je  objektiver  die  Symptome  nachweisbar  sind,  um  so  sicherer 
niiwi  auch  pathologischen  Liquor.     Unter  den  74  Fällen  Rosts  von  un- 


46  Die  modernen  Methoden  der  Syphilkdiagnoetik. 

behandelter  Frühsyphilis  zeigten  sieh  bei  spezialistischer  Untersuchung  der 
Augen,  Ohren  und  Nerven  nur  einmal  ein  zweifelhafter  Fall  von  Neuritis  opt. 
und  bei  einer  Patientin  epileptische  Anfälle  (bei  beiden  Liquor  übrigens  negativ). 
Bei  Wile  und  Stokes  dagegen  wurden  unter  27  untersuchten  Fällen  15 mal 
Neuroretinitis,  unter  13  untersuchten  Fällen  8  mal  Ohraffektionen  konstatiert 
und  oft  noch  fanden  sich  subjektive  Symptome  von  seiten  des  Zentralnerven- 
systems. So  werden  die  Divergenzen  in  den  Liquorbefimden  verstandlicher. 
Im  übrigen  finde  ich  sowohl  die  Häufigkeit  der  negativen  klinischen  Befunde 
bei  Rost,  als  ganz  besonders  die  der  positiven  Befunde  bei  Wile  und  Stokes 
auffallend;  meiner  persönlichen  Erfahrung  entspricht  ein  derartig  häufiges 
Auftreten  von  Neuroretinitis  bei  Lues  II  durchaus  nicht.  —  Sehr  schwer  zu 
beantworten  ist  die  Frage,  ob  subjektive  Erscheinungen,  wie  Kopfschmerzen, 
die  ja  beim  Sekundärluetiker  so  oft  zu  finden  sind,  stets  als  Zeichen  einer  me- 
ningealen  Entzündung  aufzufassen  sind,  wie  das  von  den  Franzosen  zuerst 
behauptet  wurde.  Nißl  imd  Merzbacher  haben  diese  Anschauung  bekämpft, 
in  neuerer  Zeit  tritt  Hauptmann  für  sie  ein.  Eine  gewisse  Vorsicht  scheint 
in  dieser  Frage  geboten,  da  die  Cephalea  häufig  genug  bei  normalem  Liquor 
zu  finden  ist  (Wechselmann  und  Dinkelacker,  Wile  und  Stokes  u.  a.). 
Daß  aber  auch  bei  völlig  nervensymptomloser  Lues  II  Liquorveränderungen 
vorhanden  sein  können,  steht  fest.  Die  Auffassung,  daß  es  sich  in  solchen 
Fällen  wohl  um  eine  latente  luetische  Meningitis  handelt  oder  zum  mindesten 
handeln  kann,  wird  durch  gelegentliche  Sektionsbeobachtungen,  wie  die  von 
Vers6  z.  B.,  wo  bei  völliger  Abwesenheit  subjektiver  Symptome  erhebliche 
anatomische  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  nachweisbar  waren,  sehr 
gestützt. 

Eine  weitere  Divergenz  der  Liquorbefunde  kann  dadurch  bedingt  sein, 
daß  der  Patient  mit  sekundärer  Lues  vor  der  Behandlung,  kurz  nach  Beginn 
derselben  (Provokation!)  oder  nach  länge rdauemder  Kur  punktiert  wird.  Die 
Vermehrung  der  Lymphocyten  oder  auch  der  Umschlag  einer  negativen  Wasser- 
mann-Reaktion ins  Positive  kann  manchmal  recht  deutlich  nach  Beginn  einer 
luetischen  Behandlung  zutage  treten  (Ravaut,  Gennerich);  oft  ist  aber 
die  Zimahme  der  Veränderungen,  wie  die  Tabellen  von  Gennerich  lehren, 
nur  gering,  so  daß  es  mir  gewagt  erscheint,  sie  pathognomonisch  zu  verwerten. 

Noch  ein  Wort  über  den  Liquordruck  bei  Lues  11.  Sehr  viel  Wert 
wird  bekanntlich  auf  Drucksteigerungen  nicht  gelegt;  es  ist  aber  mit  Rost 
anzimehmen,  daß  erheblich  erhöhter  Druck  doch  wohl  als  pathologisch  zu  rech- 
nen ist,  auch  wenn  die  sonstigen  Reaktionen  negativ  sind.  Unter  diesem  Ge- 
sichtswinkel ist  eine  Beobachtimg  von  Wile  und  Stokes  interessant. 

Es  handelte  sich  um  eine  papul.-ulzer.  Lues;  Infektion  3  Monate  zuvor.  Der 
Liquor  zeigte  zimächst  nur  sehr  gesteigerten  Druck,  sonstige  Reaktionen  normaL 
5  Neosalvarsaninjektionen.  4  Monate  später  bestanden  als  klinische  Symptome: 
Allgemeine  Schwäche,  Sehstörungen,  Oewichtsabnahme,  Neuroretinitis,  reflektorische 
Pupillenstarre,  Schwäche  des  Rectus  extemus,  Fehlen  der  Kniereflexe. 

Alt  mann  und  Dreyfus  fanden  den  Druck  15mal  normal,  16mal  ge- 
steigert. Unter  den  207  Fällen  Rosts  von  unbehandelter  und  behandelter 
Frühsyphilis  war  dagegen  der  Druck  nur  9mal  über  200  mm.  Werther  erhielt 
bei  seinen  behandelten  Frühfällen  in  50  %  Werte  über  200  mm  Druck.  Wir 
kommen  auf  die  Frage,  ob  der  gesteigerte  Liquordruck  Bedeutung  hat  für 
manche  bitemporal-hemianopischeri  Gesichtsfeldbefunde,  die  ich  erhoben  habe, 
noch  später  zu  sprechen. 

Es  kann  wohl  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  daß  letzten  Endes  die 
Einwanderung  von  Spirochäten  in  das  Zentralnervensystem  die  Ursache  aller 
der  Liquorveränderungen  bildet,  über  die  hier  referiert  wurde,  zumal  der  Nach- 
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weis  lebender  Spirochäten  im  Lumbalpiuiktat  schon  öfters  gelungen  ist  {Dohi 
nnd  Tanäka.  Hoff  mann,  Nichols  und  Hough  u.  a.).  Manchmal  brachte 
erst  die  Verimpfnng  der  ZerebrospinalfJütiöigkeit  in  die  Hoden  eines  Kaninchens 
ein  positives  RcBultat.  GelegentJicli  sind  8|nrochäten  im  Liquor  zu  finden, 
ohne  daß  noch  fionstigc  pathologische  Erscheinungen  an  ihm  nachzinv eisen 
aind  (Steiner,  G e n  n e ri c  h ).  Die  chronologische  Fol ge  im  Auf tret^^n  abnormer 
BeftÄDdteile  des  Liquor  würde  sieh  nach  Hauptmann  so  gestalten:  Zuerst 
Reiriiiirkung  der  eingewanderten  ^Spirochäten,  danach  Lymphocyten Vermehrung, 
dano  Eiweißaustritt  imd  schließlich  Erscheinen  der  Luesreagine.  So  wird 
es  «ich  wohl  sieher  oft  verhalten,  alK*r  von  einer  derartigen  Reihenfolge  als 
Bcgel  kann  wohl  doch  nicht  gesprochen  werden,  da  man  z.  B.  gelegentlich 
die  Wassermann -Reaktion  ohne  Lymphocytoßc  vorfindet.  Im  großen  und 
ganzen  ist  aUerclings  die  Wassermann-Keaktion  bei  FrühöyphiJis  ohne  nervöse 
klinische  Symptome,  auch  wenn  Lymphocytose  und  Phase  I  Reaktion  vor- 
handen sind,  nicht  häufig  imd  wenn  sie  positiv  ist,  so  ist  sie  es  meist  nur  bei 
Verwendung  größerer  Liquomiengeii:  die  Angal>e  von  Wile  und  Sttjkes,  daß 
die  Wassermann -Reaktion  häufiger  ge fluiden  werde  als  Zellvcmiehnmg,  steht 
ganz  vereinzelt  da.  In  neuester  Zeit  fanden  Roas  und  Neve  auch  manchmal 
[wsitive  Hämolysinreaktion  \w]  Lues  II  im  Liquor;  unter  82  Fällen  fanden 
sie  I2mal  Normalambozeptor  imd  Imal  Komplement;  mehrere  der  Patienten 
zeigten  keine  klinischen  Symptome- von  seiten  des  Ner%'ensystem8.  Die  Hämo- 
hTnnre&ktion  schwand  mehrmals  nach  antiluetischer  Behandhuig. 

Bei  der  tertiären  Lues  ist  der  Eiwcißgehalt  nach  Plaut,  Rehm  und 
Schottin  11  Her  in  den  wenigsteu  Fällen  etwas  erhöht;  eine  sichere  PIeoc3rtose 
wühl  etwa  20 *\,  der  Fälle  vorh^uiden  seÜL  Werther  stellte  in  50*/o  positive 
iWe  I  Reaktion  imd  in  30  '^/q  Lymphoeytose  fest.  Die  ZahJ  geht  sofort  erheb- 
fich  in  die  Höhe,  wemi  irgendwelche  klinische  Zeichen  von  seiten  des  Zentral- 
nervengystems  vorhanden  bükL  wonmter  Puyjillenstönmgen  eine  große  Rolle 
^pi^len.  Ist  die  iSpätsyphilis  latent,  so  ist  der  Befund  im  Liquor  sehr  von  der 
frühe rt^n  Behandhmg  der  Lues  abhängig;  das  zeigt  die  ZuHanimeiLsteihmg 
Gf'nnerichs  gut.  Unter  1^  Fällen  ohne  frühere  Behandlung  war  nur  einmal 
fl^r  Liquor  norm  ah  unter  20  Beobachtungen  mit  früherer  Hg-Kur  Ihnai  während 
fe  37  Fällen  mit  früheren  Hg -Kuren  mid  s|mterer  8alvarsanbeh«-uidlung 
22ma]  normaler  Liquorlx^fnnd  erhoben  wurde.  Die  Giobulinreaktion  ist  nach 
BrÄndweiner,  Müller  und  Schacherl  l>ei  Spätlues,  wenn  sie  erst  cin- 
poftitiv  ausgefallen  ist,   sehr  konstant,   während  dieselbe  l>ei  Frühsypliilis 

ist. 

Bei  der  kongenitalen  iSyphilis  hat  Tobier  in  den  frühen  Stadien  sehr 
(in  85,7  "/f,)  eine  LjTiiphocytose  im  Lumbalpunktat  gefunden.  Er  zeigt 
wi  niehreren  Fällen,  daß  die  Liquoruntersuchung  ein  viel  feineres  Mittel  ist, 
^m  Anatomisch  vorhandene  Läsionen  des  Zentralnervensystems  nachzuweisen, 
^  die  häufig  ganz  geringen  oder  fehlenden  klinischen  Erscheinungeu,  Von 
^ichols  imd  Hough  wurden  auch  bei  einem  Fall  von  angeborener  Syphilis 
^piK)chäten  im  Liquor  nachgewiesen.  Im  Spät  Stadium  der  kongenitalen  Syphilis 
erhielt  ich  bei  gemeinsamen  Untersuchungen  mit  Willige  an  Kindern  mit 
^<*ratitis  parenehvmatosa  bei  völhg  mangehiden  nervösen  Erscheinungen  meist 
^^  Vollkommen  negatives  Ergebnis  im  Liquor;  manchmal  war  ab  einziges 
^^JTnptom  schwache  Phase  I  Reaktion  vorhanden,  und  diese  kombinierte  sich 
datin  öfters  mit  geringfügigen,  manchmal  aber  auch  mit  ausgesprochenen 
^heinungen  des  Zentralnervensystems.  Gelegentlich  liestand  Lymphoeytose, 
^^r  ganz  ausnahmsweise  positive  Wassermann-Reaktion,  in  mehreren  Fällen 
**^rer  nervöser  Anomalien  {Pupiüenstarre,  Anisokorie  usw.)  war  der  Liquor- 
•^^d  völlig  negativ.     Diese  Befunde  legen  den  Gedanken  nahe,  daß  es  sich 
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in  diesen  letzten  Fällen  bei  den  nervösen  Anomalien  um  Reste  abgelaufener 
Erkrankung  handelte  (siehe  Tabelle  S.  557). 

Mit  der  Wassermann-Reaktion  verhält  es  sich  nach  Plaut  bei  der  kon- 
genitalen Lues  ganz  ähnlich  wie  bei  der  akquirierten.  Ist  das  Nervensystem 
intakt,  so  besteht  negative  Reaktion,  ist  es  spezifisch  erkrankt,  dann  kommt  es 
meist  zu  einer  positiven  Reaktion,  aber  nur  in  höherer  Konzentration  der  Liquor- 
menge.  Die  Verhältnisse  bei  den  sogenannten  metaluetischen  Prozessen  werden 
erst  weiter  unten  erörtert. 

Man  hat  nach  den  Ergebnissen  der  bisher  vorliegenden  Untersuchungen 
wohl  anzunehmen,  daß  sich  die  pathologischen  Verhältnisse  des  Liquor,  wie  sie  so 
häufig  in  den  Frühstadien  der  Syphilis  gefunden  werden,  zu  einem  großen  Teil  nor- 
malisieren, mit  und  ohne  antiluetische  Behandlung,  wobei  anscheinend  nach  den 
Erfahrungen  der  letzten  Jahre  eine  energische  und  möglichst  früh  einsetzende 
antiluetische  Behandlung  eine  bessere  Gewähr  für  eine  Normalisierung  des 
Liquor  bildet,  als  ungenügende  oder  keine  Behandlung.  Daß  eine  imgenügende 
Behandlung  sogar  eher  schädigend  in  manchen  Fällen  wirken  kann,  wird  später 
bei  Besprechung  der  Neurorezidive  auseinandergesetzt  werden.  Die  in 
vielen  Fällen  erfolgende  Normalisierung  des  Liquor  ergibt  sich  für  die  kon- 
genitale Lues  aus  einem  Vergleich  der  meist  positiven  Befunde  Toblersin  den 
Frühstadien  und  meiner  eigenen  inzwischen  noch  fortgesetzten  Untersuchungen 
in  den  Spätstadien.  Für  die  akquinerte  Lues  ergaben  die  Forschungen  von 
Alt  mann  und  Dreyfus,  daß  bei  104  Patienten,  bei  denen  eine  antisyphilitische 
Behandlung  jahrelang  zurücklag,  und  die  zur  Zeit  der  Untersuchung  keinerlei 
Zeichen  von  luetischer  Erkrankung  auch  am  Nervensystem  darboten,  in  77  ^/^, 
der  Liquor  normal  war ;  die  Autoren  nehmen  an,  daß  in  vielen  dieser  Fälle  Liquor- 
veränderungen  und  damit  auch  gewisse  Nervenaff ektionen  vorhanden  waren,  aber 
ausgeheilt  sind.  Nur  bei  8  Fällen  fanden  sie  schwerere  Liquorveränderungen  und 
hier  handelte  es  sich  wahrscheinlich  um  die  Vorläufer  schwerer  Nervenprozesse. 
In  einem  späteren  Bericht  gibt  Dreyfus  an,  daß  bei  140  früher  syphilitisch 
Infizierten  mit  bisher  intaktem  Nervensystem  in  12%  mittlere  und  schwere 
Liquorveränderungen  gefunden  wurden.  Diese  sind  nach  seiner  Ansicht  die 
Kandidaten  für  die  spätluetischen  Erkrankungen  des  Nervensystems.  Er  weist 
auf  die  auffallende  Übereinstimmung  der  klinisch  gefundenen  Zahlen  von 
Mattauschek  und  Pilcz  hin,  die  bei  11%  von  4000  katamnestisch  verfolgten, 
syphilitisch  infizierten  Offizieren  Lues  cerebrospinal.,  Tabes  und  Paralyse  auf- 
treten sahen  (Münch.  med.  Wochenschr.  1914,  272).  Ravaut  und  Vincent 
sahen  aus  solchen  Liquorveränderungen  bei  jahrelanger  Beobachtung  sich 
später  klinische  Erscheinungen  entwickeln. 

Fassen  wir  die  Resultate  der  Untersuchungen  der  Zerebrospinal- 
flüssigkeit  bei  Luetikern  kurz  zusammen,  so  ergibt  sich  als  wichtige  Er- 
kenntnis, daß  sich  mit  Hilfe  der  Lumbalpunktion  in  vielen  Fällen  eine  Affek- 
tion des  Zentralnervensystems  nachweisen  läßt,  die  man  wohl  als  menin- 
gitische  aufzufassen  hat,  und  die  nicht  stark  genug  ist,  um  klinische 
nervöse  Erscheinungen  nennenswerter  Art  auszulösen.  Diese  latent-lueti- 
sche Meningitis  findet  sich  am  häufigsten  im  Sekundärstadium 
der  Lues.  Solche  meningealen  Affektionen  heilen  zweifellos  in 
vielen  Fällen,  am  sichersten  wohl  bei  energischer  antiluetischer 
Behandlung  aus.  öfters  kann  man  bei  klinisch  ausgeheilter  Lues 
noch  nach  Jahren  mäßige  Lymphocytose  im  Liquor  nachweisen, 
so  daß  also  mäßige  Lymphocytose  nach  überstandener  Lues  nicht 
ohne  weiteres  differentialdiagnostisch  für  ein  beginnendes  Nerven- 
leiden zu  verwerten  ist  (Nonne  u.  a.).  In  anderen  Fällen  aber  bilden 
die  Liquorveränderungen  die  Einleitung  zu  schweren  progressiven, 
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lllinisch  in  die  Erscheinung  tretenden  Erkrankungen  des  Nerven- 
lystems.  Daß  es  sich  bei  solchen  meningealen  Veränderungen  um 
Jie  Wirkung  der  Syphilieerreger  handelt,  beweisen  die  bereits 
üfters  erhobenen  Befunde  von  Spirochäten  im  Lumbalpunktat. 

Die  bei  Sekundär hietikem  olme  Nervencrscheinungen  und  auch  bei  ans- 

^«ebeilter  Lues  nicht  selten  vorkommenden  Liquorverändeningen  erfahren  nun 

Hf^ne  erhebliche  qualitative  und  quantitative  Steigerung,  weim  isich  am  Zentral- 

^nerven System    ein    pathologischer    klinischer    Befund    erheben    läßt 

(N'oiine), 

Bei  der  Lues  cerebrospinalis  besteht,  abgesehen  von  häufiger  Druck- 
erhöhung, fast  stets  eine  positive  Xonne-A peitsche  Reaktion.  Ebenso  ist 
fast  fitets  Pleocytose  vorhanden.  Die  Zahl  der  Zellen  kann  von  10  bis  zu  1000 
im  Kubikraillimeter  steigen,  meist  handelt  es  sich  um  eine  reine  LjTnphocytose, 
allerdings  finden  sich  nach  Reh  m  auch  viele  geschwänzte  Lymphocj^en  darunter 
und  oft  auch  Leukocyten.  Die  Wassermann-Reaktion  bei  Verblendung  der 
Originalmethode  ist  nach  Plaut  meist  negativ  (94^/o),  nach  Nonne  in  20  bis 
30  **;„  positiv ,  bei .  höherer  Konzentration  wird  sie  fast  regehnäßig  positiv. 
IHe  Wassermann-Reaktion  im  Serum  ist  in  ca.   70%  positiv. 

Bei  Tabes  ist  der  Druck  meist  erhöht,  es  finden  sich  auch  oft  geringe 
feng^a  von  Chohn  und  Phosphorsaure  im  Liquor,  das  Eiw^eiß  ist  nach  der 
i  Dl  sehen  Methode  normal  oder  leicht  vermehrt.  Die  Phase  I  Reaktion  ist  in 
bis  95**/o  positiv,  der  Zeilgehalt  in  85  bis  90%  erhöht,  die  Wassermann- 
:ion  verhält  sich  ganz  ähnlich  ude  bei  der  Lues  cerebrospinaHs,  ist  also  oft 
^^x  bei  der  quantitativen  Methode  Hauptmanna  nachweisbar.  Tabesfälle 
jfeöuuen  auch  liquornegati\'  sein*  wahrscheinlich  darm,  wenn  der  Prozeß  auf 
^^-^^  Ner^^enparenchym  beBchränkt  ist  (Rost),  Es  kann  also  in  allerdings  wohl 
^^It^nen  Fällen  bei  klinisch  sicherer  Tabes  so  sein,  daß  die  Wassermann- 
'^l'^aktion  im  Blut,  sowie  sämtliche  Reaktionen  im  Liquor  negativ  sind:  W^erther 
Wf^  l)t  hierfür  einige  Beispiele. 

Bei  der  progressiven  Paralyse  ist  der  Druck  meist  erheblieh  erhöht, 

Gesamteiweiß  meist  vennehrt,  die  Phase  I   Reaktion  ist  regehnäßig  vor- 

-,^-^den,   Pleocytose  in   98%   (30    bis  400  im   cmm).    Nach    Rehm    ist    die 

^^T^Äimigfaltigkeit    in  den  Zellformen  bei  der  Paral^^ise  eine  sehr   große,   außer 

^^en  kleinen  und  flen  geschwänzten  Lymphocyten  finden  sich  Leukocyten  und 

^gtie  für  progressive  Paralyse  beinahe  typischen  Gitter-  und  Plasmazeilen.    Die 

^K^laamazellen  sind    allerdings    immer    nur    in    kleiner  Zahl   vorhanden.     Die 

^^Vasaermanti-Reaktion  ist  in  89%,   nach  Plaut  sogar  in   97%  positiv  im 

Xiquor,  bei  der  Auswertungsmethode  in   100%.     Sie  kann  im  Liquor  positiv 

Xjiid  im  Bhit  negativ  sein,  wenn  das  auch  zweifellos  selten  vorkommt.     Plaut 

fand  sie  unter  320  Fällen  tmr  zweimal  im  Blut  negativ,     Sie  zeigt  im  Liquor 

«cbwächeren   oder  negativen  Ausfall ,   weiui  es  sich    um    wenig    prcDgrediente 

^^|dK  stationäre  Fälle   von  Paralyse  handelt.    Die  Hämolysinreaktion   ist  bei 

^H^n^se  oft  besonders  gut  ausgeprägt  (Weil  und  Kafka),  kommt  aber  auch 

Hpi^entlich  Viei  Tabes  und  Lues  cerebrospinalis  vor  (Hauptmann,  Boas  und 

^P^eve  u.  a.)' 

Bei  Tabes  und  Pamlyse  wurden  auch  mehrfach  schon  Spirochäten  im 
Liquor  nachgewiesen  (Literatur  bei  Frühwald  imd  Zaloziecki  1916), 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  daß  die  Liquordiagnostik  luetischer  Prozesse 
^bles  Zentralnervensystems  von  größter  Bedeutung  ist,  und  auch  in  der  differen- 
^Kiellen  Diagnose  z\iischen  Lues  cerebrospinalis  und  Paralyse  eine  Rolle  spielen 
^■ÜüLim,  Die  Hoehgradigkeit  aller  Reaktionen  im  Liquor,  vor  allem  die  positive 
^^Wassermann-Reaktion   bei  kleinen   Flüssigkeitsmengen,   femer  die  Mannig- 

Igftriilielmer,  Srpüjlls  imd  Augo.  4 
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faltigkeit  der  Zelltjrpen  spricht  für  Paralyse,  während  bei  der  Lues  ceiebri 
spinalis  die  Wassermann-Reaktion  meist  nur  bei   stärkerer  Konzentration 
auftritt.     In  der  differentielien  Diagnose  zwischen  Tabes   und  Lues   cerebr 
spinalis  dagegen  läßt  die  Liquordiagnostik  im  Stich. 

Neuestens  betont  Nonne  in  seinem  zusammenfassenden  R»eferat,  daß  b^^i 
fortschreitender  Kenntnis  aus  der  Art  der  Zellen  im  Liquor  keine  Rückschlüsse^ 
auf  einen  echtluetischen  oder  „metaluetischen"  Prozeß  im  Zentralnervensysteraa 
gemacht  werden  dürfen.  Eine  Verallgemeinerung  der  Reh  m sehen  Befund.^ 
sei  nicht  statthaft,  und  die  bei  der  Lumbalpunktion  gefundenen  neuen  Tat8ache:Ei. 
sprächen  nicht  für  eine  prinzipielle  Trennung  der  Paralyse  undTabe  s 
von  der  Lues, cerebrospinalis. 

Zieht  man  aus  den  vorstehenden  Schilderungen,  die  den  augenblicklichen 
Stand  unserer  Erkenntnis  nach  den  Beobachtungen  der  erfahrensten  Autoren 
charakterisieren,  die  praktisch  wichtigsten  Schlußfolgerungen,  so  sind  das  wohl 
die  folgenden: 

L  Sind  in  einem  Liquor  Eiweiß,  Lymphocjrtose  und  Wassermann- 
Reaktion  positiv,  so  handelt  es  sich  um  eine  syphilogene  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems;  dabei  wird  die  Wassermann-Reaktion  im  Blut  meist  positiv 
sein,  sie  kann  aber  auch  negativ  ausfallen.  Positive  Wassermann-Reaktion 
im  Liquor  bei  der  Originalkonzentration  kommt  besonders  bei  Paralyse  vor, 
während  bei  der  Lues  cerebrospinalis  und  bei  Tabes  meist  erst  die  Auswertiuigs- 
methode  eine  positive  Wassermann-Reaktion  aufdeckt. 

2.  Sind  Eiweiß  und  Lymphocytose  in  der  Lumbaiflüssigkeit  positiv, 
Wassermann-Reaktion  im  Blut  positiv,  im  Liquor  aber  auch  nach  Auswertung 
negativ,  so  kann  es  sich  um  eine  nichtßyphiÜtische  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems bei  einem  SyphiHtiker  handeln. 

3.  Sind  nur  die  Wassermann-Reaktion  im  Blut  und  die  Lymphocytose 
im  Liquor  positiv,  so  kann  es  sich  um  die  Überreste  einer  meningitischen  Reizung 
bei  überstandener  Lues  handeln,  ohne  daß  zurzeit  noch  ein  aktiver  Prozeß  am 
Zentralnervensystem  zu  bestehen  braucht. 

Alles  was  wir  hier  über  die  Verhältnisse  des  Liquor  erörtert  haben,  hat 
auch  mehr  oder  weniger  Wichtigkeit  für  die  Ophthalmologie.  Auf  einige 
Punkte,  die  das  Auge  speziell  betreffen,  sei  nun  noch  etwas  näher  eingegangen. 
Seit  den  klassischen  Versuchen  von  Schwalbe,  sowie  von  Quincke  wissen 
wir,  daß  der  Subarachnoidealraum  des  Gehirns  mit  dem  Ihtervaginalraum 
(Subarachnoidealramm)  des  Optikus  und  daß  der  Subduralraiun  mit  dem  ent- 
sprechenden Scheidenraum  des  Sehnerven  kommuniziert.  Das  was  experi- 
mentell festgestellt  wurde,  gilt  auch  für  den  Menschen,  wie  vor  allem  die  Patho- 
logie der  Stauungspapille  lehrt.  Subarachnoidealraum  und  Subduralraiun  des 
Sehnerven  haben  untereinander  Verbindungen,  die  Sehnervensubstanz  ist  durch 
die  Pia  dagegen  hermetisch  von  der  mmspülenden  Gehimf  lüssigkeit  abgeschlossen ; 
es  besteht  also  auch  kein  Zusammenhang  zwischen  dem  Lymphsystem  des 
Optikus  und  dem  Liquor.  Nur  in  den  Abfluß  wegen,  den  perivaskulären  Räumen 
der  Zentralgefäße,  begegnen  und  vereinen  sich  möglichen^'eise  die  aus  dem 
Glaskörper  in  den  Axial  sträng  übergetretene  Lymphe  imd  der  abfließende 
Liquor  (Gifford,  Levinsohn,  Schieck).  Z\^ischen  der  subpialen  Lymphe 
imd  der  das  Nervengewebe  selbst  umspülenden  Lymphflüssigkeit  bestehen 
vielleicht  Verbindungen,  denn  ältere  Forscher  (zit.  bei  Leber)  hatten  festge- 
stellt, daß  bei  Lijektion  unter  die  Pia  das  Septenwerk  des  Optilnis,  sowie  ein 
Lückensystem  zwischen  den  Bindegewebsbalken  und  den  Sehnervenbündeln 
sich  injizieren  läßt,  und  andererseits  deuten  neuere  Untersuchungen  Bebra 
darauf  hin,  daß  zwischen  dem  gliösen  Gewebe  des  Sehnerven  und  dem  lymphe- 
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führenden,  bindegewebigen  Teil  ein  ZuHainmenhaiig  beöt^eht.  Behr  betont 
zwar  in  Übereinstimmung  mit  Krückmann.  dal)  eigentliche  Lymph bahnen 
im  Sehnerv,  abgesehen  von  den  Vire ho w -Ho hinsehen  und  Hissehen  Bäumen, 
nicht  existieren,  vertritt  al)er  auf  Grmid  stMner  experimentellen  Feststellujigeu 
den  Stand pimkt,  daß  die  Eiiiäluimgssäfte  vermittels  der  Oliafasern  an  den 
Achsen  Zylinder  herangebracht  werden.  J>er  Abfluß  de«  Liquor  erfolgt  in  den 
Lymphspalten  der  Orbita  und  in  dem  Tenonschen  Eaum:  ob  aueh  der  Peri- 
chorioidealraum  als  Abflußraum  dient,  wie  Miehol  schon  früher  behauptete, 
ist  wohl  noch  nicht  sicher  entschieden. 

Mit  dem  Ansteigen  des  Drucks  im  Subarachiioidealrauin  des  Gehirns 
wird  auch  der  im  Intervaginalramn  des  Optikus  ansteigen,  aber  ob  das  einiger- 
maßen parallel  geht,  wissen  wir  nicht.  Besonders  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen \nrd  die  Tatsache,  ob  der  ZufUiO  am  Foramen  opticum  mehr  oder 
minder  ungehemmt  ist,  von  Bedeutung  sein.  Li  der  Sehädelkapsel  kami  der 
Liquordruck  an  zwei  Stellen  besondere  Wirkioigen  auf  die  Nehhahn  ausülxm, 
einmal  an  der  Cistenia  chiasmatis  von  miten  her  auf  diis  Chiasma  mid  anderer- 
seits im  in,  Ventrikel  von  olieii  und  hinten  her  auf  das  (liiasma. 

Der  Druck  an  diesen  Ix-^iden  Stellen  kann  zu  hoch  sein,  weil  der  Druck 
im  Subarachnoidealraum  resp.  im  Ventrikelsystem  ülx^rhaupt  zu  hoch  ist  oder 
vielleicht  kommt  es  auch  bei  normalem  rxler  nur  mäßig  gesteigertem  allge- 
meinem Liquordruck  zu  lokalisierten  Liquoransammkmgen  an  den  genamiten 
Stellen  und  so  zu  lokaler  Drucksteigerujig ;  für  diese  Möglichkeit  scheinen  mir 
manche  eigenen  Beobachtungen  zu  sprechen. 

Die  Bedeutung  der  Liquoruntersuchung  wird  von  ophthalmologischer 
Seite  noch  zu  wenig  geschätzt.  Sie  muß  zu  unserem  unentbehrlichen  diagno- 
stischen Ilüstxeug  gehören.  Zusammenfassende  Darstellungen  vom  augen- 
ärztliehen  Standpunkt  gibt  es  auf  diesem  Gebiet  noch  nicht.  Die  Monographie 
von  de  Eidder  {1909)  genügt  heutigen  Ansprüchen  nicht,  de  La  personne 
und  Lesourd  waren  die  ersten,  die  üljer  Liquorl>efunde  bei  luetischen  Optikus- 
erkrankimgen  berichteten;  sie  legten  aber,  \\1e  die  Franzosen  überhaupt,  den 
ausschlaggebenden  Wert  auf  die  Lymphocytose.  Weniger  vom  Standpunkt 
der  Luespathologie,  al)er  doch  aueh  diese  streifend,  hat  Heine  seine  Ergebni.sse 
ii\it  der  Lumbalpmiktion  tjekanntgegeben.  Ich  Iiabe  dann  1914  die  Bedeutung 
der  Lumbalpunktion  an  mehreren  Beobachtungen  den  Fachgenossen  darzu- 
legen  versucht. 

Es  liegt  mir  fem,  an  dieser  Stelle  über  alle  meine  Fälle  von  lumbalpunk- 
tierten  Augen  äffe  ktioncn  bi*i  erworbener  Lues  zu  rt^fe  Heren,  da  viele  von  den 
Beobachtungen  in  den  späteren  Kapiteln  näher  geschildert  werden.  Doch  sollen 
einige  Ijchren,  die  sich  aus  den  bisherigen  Erfahrungen  und  aus  theoretischen 
Überlegungen,  zum  Teil  an  Hand  von  Fällen  hier  kurz  skizziert  werden.  Zu- 
nächst einmal  zeigen  zwei  Beobachtungen,  tlaß  manchmal  erst  die  Unter* 
öuehung  des  Liquor  die  Art  der  Augenerkrankung  sowie  der  Gesamt- 
erkrankung aufzuklären  imstande  ist. 

Friedrich  Lan.^  51  .L,  hatte  August   1914  einen  Schlaganfall  mit  halbeeitiger 
L&hmuiig.  die   bald   zurückging.     Damals  »oll  das   rechte   Äuge  schlecht  gesehen 
haben^  jetzt  - —  im  März  1915  —  klagt  er  über  schlechtes  Sehen  um  linken  Auge. 
R—  1,0  D   8  =n  ä/,^  Nd.  I  mühsam. 
L  S  ==  V20  r»rt.   Nd.   VI  sehr  mühsam. 

Ophthalmoskopisch t  rechts  papilliti&che  OptikusatTophie  mit  imscharfen 
pigmentierten  Randeni  und  iiußenit  dtinnen  Arterien.  Liuk^  mehrere  hintere 
Synechien,  Iris  etwas  atrophisch,  feüie  punktförmige  Linst? utiübuD gen,  Papille 
hTper&misch  und  >jeseh wollen  mit  verHchleierten  Grenzen,  mehn^re  Blutungen  ao 
Venen  gelegeo,     Geeiehtj^feld  an  beiden  Atigeu  eingeschränkt,  rechts  mehr  als  links, 
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beiderseits  parazentrale  Skotome.  Die  interne  Untersuchung  ergibt  eine  Schrumpf - 
niere,  hohen  Blutdruck  und  kardiales  Asthma.  Neurologisch  sind  nur  die  Reste 
der  rechtsseitigen  Apoplexie,  aber  mehr  in  Form  subjektiver  als  objektiver  Ver- 
änderungen nachzuweisen.  Da  die  Wassermann  •  Reaktion  im  Blut  stark  positiv 
ausfällt,  wird  zimächst  eine  Gefäßlues  angenommen .  Die  Untersuchung  der  Lumbal- 
flüssigkeit ergibt  einen  Druck  von  über  200 mm,  positive  Nonne -Apelt-Reaktion, 
43  Lymphocyten  im  cmm,  starke  Wassermann-Reaktion  bei  0,8  ccm  Liquor, 
schwache  bei  0,2  ccm. 

Auf  Grund  dieses  Liquorbefundes  mußte  angenommen  werden,  daß  es 
sich  um  eine  luetische  Affektion  des  Zentralnervensystems  handelte,  und  es  war 
danach  in  hohem  Grade  wahrscheinlich,  daß  auch  die  Optikusaffektion  in  direktem 
Zusammenhang  mit  der  wohl  als  Lues  cerebri  aufzufassenden  Nervenerkrankung 
stand.  Eine  antiluetische  Therapie  erzielte  in  weniger  als  14  Tagen  am  linken, 
frischer  erkrankten  Auge  eine  Zunahme  der  Sehschärfe  auf  ^/^q  und  auf  Erkennen 
feinster  Schrift.    Dabei  besserte  sich  auch  der  ophthalmoskopische  Befund. 

Frau  Zimmerm.  (A.  B.  102/1914)  steht  zur  Zeit  —  1914  —  in  der  medizini- 
schen Klinik  wegen  myelogener  Leukämie  in  Behandlung.  Seit  einem  Jahr  etwa 
leidet  sie  an  Sehstörungen,  außerdem  an  sehr  heftigen  Kopfechmerzen,  starkem 
Schwindel,  Übelkeit  imd  Erbrechen.  Die  Augenspiegeluntersuchung  ergibt  beider- 
seits zahlreiche  flottierende  Glaskörpertrübungen,  am  rechten  Auge  eine  deutUch 
geschwollene,  blasse  Papille;  Arterien,  zum  Teil  aber  auch  Venen  verengt,  keine 
Blutungen,  dagegen  an  einer  Stelle  ein  weißlich  eingescheidetes,  venöses  Gefäß. 
In  der  Peripherie  eine  große  Anzahl  kleiner,  heller,  weißUcher  Fleckchen,  in  der 
Maculagegend  keine  Veränderungen.  Am  linken  Auge  ebenfalls  eine  Stauungs- 
papille mit  noch  deuthch  rötlich  gefärbter  Sehnervenscheibe  und  noch  erweiterten 
und  geschlängelten  Venen.  Beim  Bück  nach  unten  kleine  Blutungen,  sowie  die- 
selben weißlichgelben  Herdchen  wie  rechts. 

Wegen  der  Glaskörpertrübungen  mußte  mit  der  Wahrscheinüchkeit  ge- 
rechnet werden,  daß  es  sich  nicht  um  eine  reine  Stauungspapille  durch  ge- 
steigerten Himdruck  handelte,  sondern  daß  eine  entzündliche  Noxe  vorlag. 
Es  wurde  deshalb  empfohlen,  auf  Lues  zu  fahnden.  Die  Wasser  mann-Reaktion 
im  Blut  fiel  stark  positiv  aus,  und  die  Lumbalpunktion  ergab:  Druck 
schwankend  zwischen  290  und  300  mm,  positive  Nonne -A peitsche  Reaktion, 
Vermehrung  der  Lymphocyten  (32  im  cmm)  und  positive  Wassermann- 
Reaktion. 

Die  ursprüngUche  Annahme,  daß  die  Augenveränderungen  mit  der  Leuk- 
ämie in  Zusammenhang  stehen  könnten,  wurde  auf  Grund  dieses  Befundes 
dahin  umgeändert,  daß  es  sich  wohl  um  die  Folgen  einer  Lues  cerebrospinalis 
bei  gleichzeitig  bestehender  Leukämie  handelte. 

Mit  einigen  Worten  möchte  ich  weiter  auf  einige  Gesichtspunkte  hin- 
weisen, inwieweit  die  Untersuchung  des  Liquor  bei  den  einzelnen  lueti- 
schen Augenerkrankungen  —  wenigstens  bei  den  häufigsten  —  eine  klinische 
Förderung  bringen  kann.  Beginne  ich  mit  den  entzündlichen  Erkrankungen 
der  Uvea,  so  erscheint  es  an  sich  nicht  wunderbar,  daß  die  Iritis  oder  die 
Chorioiditis  luetica  nicht  selten  mit  Liquorveränderungen  einhergehen,  da  sie 
ja  in  das  zweite  Stadium  der  Syphilis  fallen,  in  dem,  wie  wir  gesehen  haben, 
Veränderungen  der  Rückenmarksflüssigkeit  sehr  häufig  sind.  Ein  starker  Aus- 
fall der  Veränderungen  und  insbesondere  eine  positive  Wasser  mann -Reaktion 
im  Liquor  werden  ims  prognostisch  für  die  weitere  Verlaufsweise  der  Lues 
bei  unseren  Patienten  von  Wichtigkeit  sein  und  für  die  Ausdehnung  und  Stärke 
unserer  Therapie  wesentliche  Handhaben  geben.  Auf  S.  293  sind  die  bisher  von 
mir  lumbalpunktierten  Fälle  von  Iritis  zusammengestellt,  und  es  erscheint 
mir  sehr  beachtenswert,  wie  häufig  starke  Veränderungen  des  Liquor  ange- 
troffen wurden.    Die  klinische  Untersuchung  ergab  dementsprechend  auch  sehr 
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oft  Veränderungen  des  Optikus  oder  sonstiger  Teile  des  Zentralnervensystems. 
Scheut  man  sich  vor  häutigeren  Kückenmarkstichen,  so  ist  im  Interesse  des 
Patienten  anzuraten,  die  Lumbalpunktion  bei  diesen  entzündlichen  Affektionen 
von  Augenteilen,  die  nicht  direkt  mit  dem  Zentralnervensystem  zusammen- 
hangen, lieber  erst  deuin  zu  machen,  wenn  das  Auge  so  weit  hergestellt  ist,  daß 
man  die  antiluetische  Behandlung  aufzugeben  geneigt  ist.  Ergibt  die  Punktion 
dann  noch  eine  wesentliche  Veränderung  des  Liquor,  so  wird  man  die  Behandlung 
entweder  fortsetzen  oder  bald  wieder  aufnehmen  müssen. 

Bei  retinitischen  spezifischen  Prozessen  ist  die  Lumbalpunktion,  wie 
ich  das  in  einem  Fall  erlebte,  sehr  geeignet,  bei  der  Entscheidung  der  Frage 
mitzuwirken,  ob  mit  der  Retinalveränderung  eine  Sehnervenaffektion  ver- 
bunden ist. 

Paul  Wei.,  47  J.,  erkrankte  vor  3  bis  4  Wochen  am  linken  Auge;  hat  immer 
eine  schwarze  Trübung  vor  dem  Fixierpunkt.  Seit  einigen  Tagen  auch  rechts  Seh- 
stönmg.     Vor  3  Jahren  luetisch  infiziert. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  ergibt:  Rechts  Papille  von  normaler  Farbe, 
Grenzen  aber  leicht  verschleiert.  In  der  Macula  mehrere  kleine  Retin alblutungen, 
neben  den  Hämorrhagien  ein  kleiner  weißUcher  Herd.  Auch  in  der  weiteren  Um- 
gebung zahlreiche  kleine  Blutungen.  Der  ganze  hintere  Pol  zeigt  in  ziemhoh  weiter 
AuBdehnimg  eine  Retinaltrübimg,  die  sich  deutheh  von  den  normalen  peripheren 
Teilen  abgrenzen  laßt.    Großes  zentrales  Skotom.    R  S  =  Finger  in  ^/j  m. 

Linkes  Auge  injiziert;  große  Zahl  von  Desoemetschen  Beschlägen,  zahl- 
reiche Auflagerungen  auf  der  Linsenkapsel,  Papille  nur  verschwommen  sichtbar. 
8  =  Finger  in  P/j  m.  Ebenfalls  zentrales  Skotom  und  starke  periphere  Gresichts- 
feldeinschränkung. 

Die  Lumbalpunktion  ergibt  einen  Druck  von  90  mm,  schwach  positive 
Nonnesche  Reaktion,  Lymphocytose  (67  im  cmm),  positive  Wasser  mann- Reaktion 
schon  bei  0,2  ccm  im  Liquor.  Auch  im  Blut  ist  die  Wasser  mann -Reaktion  stark 
positiv. 

Es  handelte  sich  zweifellos  um  einen  entzündlichen  Prozeß  im  vorderen 
Teil  des  Auges,  sowie  vor  allem  um  eine  retinale  Affektion.  Bei  den  intra- 
okularen Veränderungen  am  rechten  Auge  mußte  mit  der  MögUchkeit,  daß  der 
Sehnerv  wenig  oder  gar  nicht  beteiligt  ist,  gerechnet  werden.  Das  Ergebnis 
der  Lumbalpunktion  sprach  aber  viel  mehr  in  dem  Sinne,  daß  die  Optici  auch 
affiziert  waren,  was  sich  mit  dem  klinischen  Befund  ebenfalls  in  Einklang  bringen 
ließ.  Natürlich  soll  nicht  geleugnet  werden,  daß  eine  Retinitis  und  eine  Lues 
cerebri  gleichzeitig  bestehen  können,  ohne  daß  immer  der  Sehnerv  luetisch 
erkrankt  zu  sein  braucht. 

Daß  die  Lumbalpunktion  bei  den  Erkrankungen  des  Sehnerven  eine 
äußerst  wichtige,  differentialdiagnostische,  prognostische  und  für  die  Therapie 
bedeutungsvolle  Rolle  spielt,  ist  klar.  Sie  hat  im  besonderen  gezeigt,  wie  das 
später  noch  ausführUch  beschrieben  wird,  daß  auch  bei  den  Fällen  von  sogenannter 
,, retrobulbärer  Neuritis"  auf  luetischer  Basis  eine  Beziehung  zu  dem  spezifisch 
erkrankten  Zentralnervensystem  sehr  oft  besteht,  daß  es  sich  hierbei  oft 
nicht,  wie  vielfach  angenommen  wird,  um  eine  rein  orbitale  Angelegenheit 
handelt. 

Es  scheint  aber  auch  Fälle  von  luetischer  Optikuserkrankung  mit  nega- 
tivem Lumbalbefund  zu  geben,  und  es  entsteht  dann  die  Frage,  ob  in  solchen 
Fällen  die  Sehnervenaffektion  ihrer  Entstehung  nach  anders  zu  deuten*  ist  als  bei 
vorhandenen  Liquorverändenmgen,  also  etwa  in  dem  Sinn,  daß  sie  nicht  vom 
Gehirn  her,  sondern  auf  dem  Blutweg  zustande  kommt  oder  fortgeleitet  von 
einer  Entzündung  des  Augapfels.  Sollte  sich  dieser  Gedankengang  auf  Grund 
weiterer  Beobachtungen  bestätigen,  so  wäre  gerade  bei  den  Sehnervenerkran- 
kungen auch  der  negative  Lumbalbefund  von  wesentUcher  differentialdiagnosti- 
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scher  Bedeutung.  Der  negative  Liquorbefund  ist  aber  gerade  bei  Optikus- 
affektionen  auch  insofern  von  Wichtigkeit,  als  er  in  manchen  Fällen  trotz  früher 
überstandener  Lues  gegen  die  syphilitische  Natur  der  Sehnervenerkrankung  zu 
verwerten  ist,  denn  wir  wissen  durch  Nonne,  daß  es  kaum  je  vorkommt,  daß 
bei  einer  luetischen  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  alle  4  Eeaktionen 
versagen. 

Eine  weitere  wichtige  Domäne  für  die  Lumbalpunktion  bilden  die  Augen- 
muskellähmungen.  Hier  gilt  es,  wenn  möglich,  die  Diagnose  zu  unterstützen, 
ob  es  sich  um  eine  Lues  cerebri  handelt  oder  Tabes  resp.  Paralyse.  Da  wir  wissen, 
daß  bei  einer  Tabes  in  etwa  30  ^/q  der  Fälle  der  Blut- Wassermann  negativ  ist, 
so  muß  also  auch  bei  negativem  Blutbefund  eine  Liquoruntersuchung 
vorgenommen  werden.  Daß  diese  nicht  zwecklos  ist,  zeigt  z.  B.  folgender 
Befund : 

Johann  Hoffm.  (172/15),  der  an  einer  linksseitigen  Abduoensparese  leidet, 
hatte  vor  26  Jahren  Lues.  Die  Wassermann-Reaktion  im  Blut  fällt  höchstens 
ganz  schwach  positiv  aus  (in  vielen  Instituten  würde  der  Befimd  als  negativ  gebucht 
werden).  Die  Liquonmtersuchimg  ergibt:  Druck  von  190  bis  200  mm,  positive 
Nonne-A peitsche  Reaktion,  96  Lymphocyten  im  cmm,  stark  positive  Wasser- 
mann-Reaktion schon  bei  0,2  ccm  Liquor. 

Auch  wird  ein  positiver  Lumbaibefund  ims  dazu  führen,  Augennerven- 
affektionen,  die  wir  vielleicht  nicht  ohne  weiteres  auf  eine  Lues  beziehen  würden, 
mit  einer  spezifischen  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  in  Verbindung 
zu  bringen,  so  z.B.  bei  folgender  Beolmchtung: 

Otto  Freib.,  28  J.,  der  im  Jahr  zuvor  sich  luetisch  infiziert  hatte  imd  trotz 
mehrerer  antiluetischer  Kuren  noch  positive  Wasser  mann- Reaktion  im  Blut 
darbot,  zeigt  eine  typische  beiderseitige  Akkommodationsparese  bei  im  übrigen 
vöUig  normalem  Augen-  und  Nerven  befimd.  Die  Lumbalpunktion  ergibt  einen 
Druck  von  125  mm,  schwach  positive  Nonne-A  peitsche  Reaktion,  Lymphocytose 
(14  im  cmm),  negative  Wasser  mann -Reaktion  bei  0,2  bis  0,6  ccm  Liquor,  positive 
bei  0,8  ccm. 

Für  die  Augenerkrankungen  auf  Grund  angeborener  Lues  gibt  die  fol- 
gende Tabelle  einen  gewissen  Aufschluß.  Im  Gegensatz  zur  erworbenen  Syphilis 
sind  besonders  gerade  für  die  Spätluetiker  nach  angeborener  Syphilis  die  Lumbai- 
befunde im  allgemeinen  auch  in  der  neurologischen  Literatur  recht  spärlich. 
Ich  habe  deshalb  alle  meine  Beobachtungen  zusammengestellt.  Bei  der  Haupt- 
erkrankung dieser  Periode,  der  Keratitis  parenchymatosa,  ergab  der 
Lumbaibefund  im  allgemeinen,  wenn  keinerlei  neurologische  Symptome 
vorhanden  waren,  normale  Verhältnisse.  Ich  habe  über  ein  Dutzend 
solcher  Patienten  beobachtet,  diese  negativen  Fälle  aber  nicht  in  die  Tabelle 
aufgenommen.  Bei  den  Fällen  mit  positivem  neurologischem  Befund,  der  sich 
sehr  häufig  am  Auge  durch  Veränderungen  der  Pupillarreaktion  und  -weite 
ausdrückt,  sind  die  Lumbaibefunde  in  zwei  Gruppen  einzuteilen,  in  nor- 
male einerseits,  positive  andererseits.  An  Hand  des  Lumbaibefundes  kann 
man  sich  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  dahin  aussprechen,  daß  die 
Nervenbefunde  bei  normalem  Liquor  Reste  einer  abgelaufenen  Er- 
krankung des  Zentralnervensystems  darstellen,  während  bei  patho- 
logischem Liquor  noch  ein  aktiver  Nervenprozeß  besteht,  der  natür- 
Uch  demgemäß  auch  prognostisch  zu  beurteilen  ist. 

Für  die  Optikusaffektionen  gilt  dasselbe  wie  bei  der  akqui- 
rierten  Lues. 

Im  allgemeinen  ist  auffallend,  daß  die  Nonne-Apeltsche  Reaktion  bei 
diesen  kongenitalen  Spätluetikem  in  den  meisten  Fällen  sehr  schwach  aus- 
gebildet war,  auch  wenn  starke  Lymphocytose  und  erhebUche  Wassermann- 
Reaktion  bestanden. 
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e)  Abii^b-  ond  HodeoMpfang. 

Die  Hodenimphing  nach  Uhlenhuth  and  Mulzer.  die  ab  AnieicfaeniiigB- 
methode  aufgefaßt  werdm  kann,  ist  bei  sehr  geringem  Spiiochatengriialt  ottm 
in  der  Lage,  die  Anwesenheit  der  Mikroorganismen  anfendeeken  (Genanea  siehe 
S.  17),  Seltener  dürften  Erfolge  nach  dieser  Richtung  bei  der  Cberimplong 
in  die  vordere  Augenkammer  sein  (S.  118). 

f)  Die  seroloj^sche  FamilienforschanK 

ist  als  diagnostisches  Hilfsmittel  besonders  dann  von  Wert,  wenn  es  sich  um 
kongenitale  Lues  mit  negativer  Wassermann-Reaktion  oder  um  die  Frage 
handelt,  ob  angeborene  oder  enftorbene  Syphilis  vorliegt.  Ihr  großer  Wert 
wird  später  S.  77  besprochen. 

Anhang: 

Die  Infektiosität  der  Körperaäfte  nnd  Organe  von 

Syphilitikern. 

Sowohl  der  Spirochätennachweis  als  ganz  besonders  auch  das  Impf* 
experiment  ermöglichen  es,  eine  ganze  Reihe  wissenschaftlich  und  prak- 
tisch wichtiger  Fragen  einer  Entscheidung  näher  zu  bringen.  Von  Problemen, 
die  auf  diese  Weise  neu  bearbeitet  wurden,  sei  zunächst  die  Infektiosität  der 
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^H  Tcrfichiedenen  Körpersäfte  und  Organe  bei  Syphilitikern  besprochen, 

^H  ein  Problem,  das  naturgemäß  von  großer  praktischer  Bedeutung  mi.  Schon 
^H  durch  klinische  Beobachtungen  ist  es  ja  seit  langem  bekannt,  daß  Primär-  mid 
^H  Sekimdarerscheinungen,  besonders  solche,  die  oberflächliche  Ulzerationen 
Wm  leigen,  eine  Quelle  der  Ansteckung  darstellen.  Diese  klinisch  gefestigte  Tat- 
"  I  «ache  konnte  durch  das  Inipfexperimejit  nur  bestätigt  werden.  Viel  schwie- 
^A  riger  war  die  Frage^  ob  auch  tertiäre  Manifestationen  der  Lues  als  infektiös 
^H  Kl  betrachten  sind.  Es  gelingt  bekanntlich  nur  t^chwer,  Spirochäten  in  diesen 
^W  Affektionen  nachzuweisen.  Daß  der  Nachweis  aber  gelingt,  wurde  Inereits  oben 
'   ■     als  wichtige  Tatsache  betont.  Aber  auch  die  Überimpfung  konnte  jetzt  bereits  in 

■  einer  größeren  Zah  1  von  Fä  1 1  cn  nii  t  pos  i  t  i  vem  Erf  o  l  g  au  sgef  ü h  r t  we  rden .  N  e  i  ß  e  r 
^A  berichtet  über  derartig  positive  Versuche,  die  er  selbst  so%vie  Finger -Land- 
^H  Steiner,  E,  Hoff  mann,  Bu  sc  hke -Fischer  an  Affen  ausgeführt  haben,  und 
^H  konnte  zusammenfassend  sich  dahin  äußern,  daß  die  frische  bzw\  noch  nicht 
^M  dorch  Nekrose  oder  Ve reite nnig  zerstörte  sj'philitiBche  Neubildung,  auch  wenr 
^H  sie  als  sogenannte  Tertiärform  auftritt,  typische  Primäraöekte  zu  erzeugen 
^1  imBtBude  ist.  Immer  aber  fällt  nur  ein  Teil  der  Versuche,  die  mit  dem  gleichen 
^M  lertiärc*a  Materia)  angestellt  sind,  positiv  aus.  Uhlenhuth  und  Mulzer  er* 
^M  hielten  unt€^r  13  Fällen  nur  1  mal  ein  positives  Resultat.  Nach  Jadassohn  läßt 
^m  dkee  Tatsache  darauf  schließen,  daß  nur  verhältnismäßig  wenig  lebendes  Virus  in 
^H  ^tertiären  Neubildung  sich  befindet.  Neißer  berichtet  weiter,  daß  die  mit 
^M  tertiÄrem  Material  erzeugten  Primäraffekte  sich  nicht  von  den  gewöhnlichen 
^m  nimäraffekten  der  Impftiere  unterscheiden.  Auch  der  weitere  Verlauf  der  AU- 
^B  g"Pttieinerkrankung  ist  kein  anderer.  Sehr  wichtig  ist,  daß  ein  positives  Resultat 
H  Mch  dann  erzielt  wertlen  kann,  wenn  die  Lues  schon  Dezennien  zurückliegt. 
^^^jl  ^^^  ^^  S>^hilis  in  einem  Fall  von  Hoff  mann  bereits  24  Jahre, 
^^^B  Diese  für  den  ganzen  Begriff  des  Tertiarismus  wichtigen  Feststellungen 
^^^^"den  ergänzt  durch  Untersuchungen  des  Blutes  von  Syphilitikern,  auf 
I  die  wir  noch  näher  einzugehen  haben.  Ganz  gelegentlich  ist  es  vereinzelten 
I  Autoren,  wie  Hoff  mann  und  anderen  gelungen,  Spirochäten  im  kreisenden 
L  ^^^t  nachzuweisen ,  und  auch  positive  Impfungen  bei  Affen  vorzunehmen, 
^H  ^^  viel  zahlreicher  waren  allerdings  die  negativen  ErgehnL^sc,  doch  warnte 
H  A'  Keißer  bereits  vor  mehreren  Jahren ,  den  negativen  Ausfall  der  Blut- 
H  *®tet«uchung,  sei  er  durch  erfolglose  Inokulationsversuche  oder  diurch  Ab- 
^  ^"^ö^nheit  von  Spirochäten  gekennzeichnet,  diagnostisch  zu  verw^erten.  Wie 
™^ntig  0r  fji^  Lage  beurteilte ,  geht  aus  den  neuerdings  reichlich  vor- 
T^ß^den  Erfalirungen  ül>er  die  mit  positivem  Resultat  erfolgte  Verimpfung 
?p  Blutes  von  STrT^hilitikern  in  die  Hoden  von  Ktininchen  hervor.  Diese 
J^^^liode  führt  zweifellos  viel  eher  zum  Resultat  als  die  Impfung  in  die 
^*^n braue.     Sie  \%Tirde  von  Uhlenhuth  und  Mulzer  inauguriert  und  von 

l^r^hwald.  Au  mann  und  anderen  bestätigt.    Über  die  Methodik  siehe  S.  18. 

I     ^  poeitiv^en  Resultate  werden  um  so  reich  Hcher,  je  häufiger  man  die  Tiere 

ll?**^mucht-    Uhlenhuth  und  Mulzer  empfehlen,  wenigstens  aUe  acht  Tag© 

L  '^tersi^t^hungen  vorzunehmen,  erst  dann  entgehen  die  manchmal  sehr  kleinen 
^^ten.  die  bei  Vorhandensein  von  Spirochäten  l>ereit8  als  positives  Resultat 

p/^^hnet  werden  können,  dem  Untersucher  nicht.    Zweifellos  gehört  eine  gewisse 
u  ^^  zu  dem  Erkennen  der  Resultate.  Viel  seltener  als  zu  diesen  kleinen,  meist 

»^^makripten  Verdickungen  des  Hotlenparenchyms  kommt  es  zu  einer  diffusen 

Ir^hitis.    Das  Wichtigste  aber,  um  die  Zahl  der  positiven  Ergebnisse  zu  ver- 
P^rtr^en,  ist  nach  den  Erf ahnuigen  von  U  h  1  e  n  h  u  t  h  und  Mulzer  die  Verwendung 
S'^'ichst  zahlreicher  Tiere.     Drei,   atn   besten  alx*r  bis  fünf  Tiere  für  jeden 
.^^^nfall  sind  zu  verw^enden.     Auch  dann  erkrankt  häufig  nur  ein  Tier  an 
'^^m  Hoden.    Es  ist  das  ein  Zeichen  dafür,  daß  nur  wenig  Spirochäten  im 
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Blut  sich  befinden.  Die  Inkubationszeit  betragt  meist  2  bis  4  Monate,  kann 
aber  auch  kürzer  oder  länger  sein. 

Mit  dieser  Methode  gelang  es  nun  Uhlenhuth  und  Mulzer  bei  Lues  I 
in  84^*  ^  bei  Loes  II  in  75  •  ^  positive  Blutimpfungen  vorzunehmen.  Die  Blut- 
imp^ung  kann  bereits  14  Tage  nach  der  luetischen  Infektion  von  EIrfolg  gekrönt 
sein  und  schon  auftreten  zu  einer  Zeit,  wo  die  Wassermann-Reaktion  noch 
negativ  ist  (Arzt,  Kerl).  Ich  selbst  untersuchte  unter  anderen  eine  Patientin 
mit  papulöser  Iritis  bei  sekundärer  Lues.  Von  zwei  Tieren  verlief  die  Impfung 
bei  dem  einen  positiv,  bei  dem  anderen  negativ.  Die  Injektion  erfolgte  am 
6.  in.  1913  mit  je  2  ccm  in  beide  Hoden.  Am  15.  V.  1913  war  der  rechte  Hoden 
im  oberen  Drittel  verdickt  und  vergrößert.  Die  Verdickung  nahm  immer  mehr 
zvL,  am  5.  VI.,  wo  wir  eine  Orchitis  syphiUtica  als  sicher  annahmen,  wurde  die 
Geschwulst  punktiert,  und  es  fanden  sich  reichliche  Spirochaetae  pallidae  im 
Dnnkelfeld.    Am  27.  VI.  war  von  der  Orchitis  fast  nichts  mehr  nachzuweisen. 

Bei  Lues  III  ist  es  Uhlenhuth  und  Mulzer  bis  jetzt  nur  einmal  gelungen, 
ein  positives  Ergebnis  zu  erzielen.      12  Falle  bÜeben  negativ. 

Praktisch  wichtig  sind  diese  Blutuntersuchungen  auch  bei  den  Fällen 
von  latenter  Lues.  Im  allgemeinen  fiel  in  solchen  Fällen  die  Blutüberimpfung 
negativ  aus.  L^hlenhuth  und  Mulzer  konnten  unter  13  Fällen  kein  positives 
Resultat  gewinnen  und  sprechen  deshalb  aus,  daß  ein  Parallelismus  zwischen 
positiver  Wassermann -Reaktion  und  positivem  Spirochäten  befund  im  Blut 
nicht  zu  bestehen  scheint.  Zu  ähnlichem  Resultat  kommen  Ammann  sowie 
Graetz.  Frähwald  jedoch,  so^ie  Lieber  mann  konnten  einen  Fall  von  la- 
tenter Lues,  bei  dem  als  einziges  klinisches  S^^mptom  eine  positive  Wasser  m  ann- 
Reaktion  bestand,  mit  Erfolg  übenmpfen.  Das  Alter  der  Syphilis  in  diesen  drei 
Fallen  betrug  1,  3  und  4  Jahre.  Frühwald  meint,  bei  floriden  Erscheinungen 
seien  Spirochäten  mit  Bestimmtheit  nur  im  ersten  Jahr  nach  der  Infektion 
nachzuweisen,  es  sei  aber  mehr  als  wahrschein Uch,  daß  sie  sich  auch  später 
finden,  da  unter  den  zahlreichen  Rezidiven,  bei  denen  eine  Altersbestimmung 
nicht  gemacht  werden  konnte,  sich  sicher  auch  ältere  Fälle  befanden.  Graves 
hat  bei  Tabes  das  Blut  14  und  18  Jahre  post  infectionem  noch  als  infektiös 
befunden. 

Die  Ergebnisse  der  Blutimpfimg  für  die  Frage  der  Infektiosität  in  den 
verschiedenen  Stadien  der  Lues  sind  im  Verein  mit  den  übrigen  Untersuchungs- 
methoden für  die  Praxis  wohl  dahin  zu  formulieren:  Das  Blut  des  Primär - 
und  Sekundärsyphilitikers  ist  ein  durchaus  infektiöses  Material. 
Wie  Uhlenhuth  und  Mulzer  neuerdings  mitteilen,  ist  das  Blut  auch  außer- 
halb des  Körpers  noch  etwa  48  Stunden  infektiös.  Es  hat  sich  gezeigt,  daß  die 
Spirochäten  bereits  längere  Zeit  im  Blut  sein  können,  bevor  noch  die  Wasser- 
mann-Reaktion positiv  geworden  ist,  daß  also  das  Blut  eines  Syphilitikers 
2  bis  3  Wochen  nach  der  Ansteckung  als  infektiös  anzusehen  ist.  Implizite 
ist  damit  auch  ein  wichtiger  Fingerzeig  gegeben  für  das  Konstitutionellwerden 
der  Lues.  Bei  experimenteller  Hodenimpfung  an  Kaninchen  (Uhlenhuth  und 
Mulzer)  zeigte  sich,  daß  das  Blut,  sov^de  auch  innere  Organe  (Leber)  schon  in- 
fektiös sein  können  zu  einer  Zeit,  wo  der  Hoden  selbst  noch  keine  Krankheits- 
erscheinungen aufweist  und  wo  auch  Spirochäten  in  ihm  noch  nicht  gefunden 
werden. 

Was  die  Infektiosität  des  tertiär  Luetischen  betrifft,  so  muß  man  sich 
auf  jeden  Fall  trotz  der  immerhin  nicht  häufigen  Übertragbarkeit  der  Mani- 
festation selbst  sowohl  als  auch  des  Blutes  auf  den  Standpunkt  stellen,  den 
schon  Neißer  einnahm  und  in  folgenden  Sätzen  formuliert  hat:  L  Jeder  Träger 
eines  Tertiärprozesses  ist  als  Träger  von  virulenten  Spirochäten  anzusehen. 
2.  Jeder  tertiäre  Prozeß  kann  kontagiös  sein.    Daraus  folgt  mit  Notwendigkeit» 
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daß  alle  tertiären  Syphilitiker  einer  gründlichen  antihietischen  Behandhing  zu 
unterziehen  mnd,  bis  nach  Möghchkeit  die  Erscheinungen  der  Lues,  wozu  eben 
auch  die  positive  W  asser  mann-R-eakt  ton  und  die  Verimpf  barkeit  gehören, 
geschwunden  sind.  Daß  tÜe  tertiären  Prozesse  in  praxi  selten  zn  Infektionen 
Anlaß  geben,  liegt  daran,  daß  es  sich  meist  um  nach  außen  hin  geschlossene 
Affektionen  handelt,  unti  dali  sie,  wenn  sie  sich  äußerlich  dokumentieren,  raeiBt 
so  große  und  unangenehme  Eruplionen  darsteilen,  daß  sie  von  anderen  eben 
nicht  berührt  wercien  und  den  Träger  zur  ärztlichen  Konsultation  veranlassen. 

Von  weiteren  Kör|ierflüssigkeiten»  die  bezüglich  ihrer  Infektiosität  unter- 
sucht wurden,  sei  besonders  auf  den  Liquor  cerebrospinalis  hingewiesen,  der 
in  einer  ganzen  Reihe  \on  Fällen  l)ereits  unterHueht  und  spirochätenhaltig 
gefunden  werden  konnte.  So  berichten  Uhlenhuth  und  Mulzer,  daß  sie 
fünf  mal  hei  sekundärer  Lues  im  Liquor  mittels  des  Hodenexperimentes  Spiro- 
chäten nachweisen  konnten,  während  der  Liquor  von  Tabikern  und  Paralytikern 
kein  positives  Resultat  ergab.  Dagegen  erhielten  Arzt  und  Kerl  bei  Paralyse 
zwei  positive  Ergebnisse  von  sechs  Patienten,  und  bei  Tabes  ebenfalls  zwei 
von  drei  Patienten.  Unter  den  Beobachtungen  derselben  Autoren  ist  auch 
noch  ein  positiver  Impferfolg  im  Liquor  von  Interesse  bei  einem  S^^philitiker 
7  Wochen  nach  der  Infektion,  ferner  bei  einem  anderen  mit  Primäraffekt  der 
Tonsillen  und  Exanthem,  bei  dem  die  Wassermann-Reaktion  im  Liquor 
negativ  war.  Mafctauschek  erhielt  ebenfalLs  bei  Tabes  und  Paralyse  vier 
positive  Resultate  im  Liquor  unter  nexin  Fällen,  mit  Blut  bei  zwei  unter  vier 
Fällen.   Auch  das  Blut  von  zwei  Fällen  mit  S>"philis  maligna  zeitigte  positives 

Bultat  (Uhlenhuth  und  Mulzer). 
Auch  die  Milch  kami  jetzt  mit  Sicherheit  als  mfektiöses  Agen«  heu  lueti- 
schen Frauen   betrachtet  werden,  *la  sie  von.  Uhlenhuth  und  Mulzer  ge- 
legentlich auch  mit  Erfolg  überimpft  wurde. 

Über  den  Spirochätengehalt  des  Spermas  soll  erst  iin  Kapitel  über  die 
angeborene  Lues  gesprochen  werden,  ebenso  über  die  eigenen  Untersu- 
chungen mit  Blut  von  Patienten  mit  Lues  hereditaria  tarda  (Keratitis 
parenchymatös  a). 


Viertes  Kapiteh 

Angeborene  Hyj>liilis. 

Die  angeborene  SyphiHs  birgt  so  viel  interessante  Probleme  in  sich  und 
hat  so  große  praktische  Bedeutung  gerade  für  die  Ophthalmologie,  daß  es  mir 
geboten  erscheint,  sie  an  dieser  Stelle  noch  einer  besonderen  Besprechung  zu 
unterziehen,  insbesondere  da  eigene  Beobachtungen  gestatten,  zu  einer  Reihe 
von  allgemeinen  Fragen  Stellung  zu  nehmen. 

Zunächst  soll  uns  hier  die  Art  der  tliertragiing  der  Syphilis  von  den 
Eltern  auf  das  Kind  Ijeschäftigen.  Es  ist  l>ekanut,  daß  sich  in  dieser  Frage 
die  Ansichten  der  Autoren  lange  diametral  entgegenstanden,  und  <laß  früher 
die  meisten  Forscher,  besonders  auf  die  Autorität  von  Kassowitz  hin,  der 
Ansicht  waren,  daß  die  Syphilis  vom  Vater  auf  das  Kind  übertragen  werde, 
während  die  Mutter  durch  sogenannten  Choc  en  retour  vom  Kind  aus  gegen 
SjTJhilis  immun  %verde  (Colles-Beau  messehes  Gesetz).  Das  neue  Jahr* 
hundert  hat  hier  prinzipielle  Wandlungen  geschaffen. 

Eine  eingehende  Darstellung  des  ganzen  Beweismaterials  und  der  großen 
älteren  Literatur  findet  sich   l>ei  Matze  na  uer,  der  mit  großem   »Scharfblick 
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schon  vor  der  Wassermann-Ära  das  Unhaltbare  der  Lehre  von  Kassowitz 
erkannt  hat,  die  jüngeren  Arbeiten  sind  in  dem  klaren  Übersichtsreferat  von 
Riet  sc  hei  verarbeitet.  Ich  kann  an  dieser  Stelle  natürlich  nur  auf  Haupt- 
punkte eingehen. 

Der  Gedanke  einer  germinativen  Übertragung  der  Syphilis  kann  als 
erledigt  gelten.  Bis  jetzt  sind  germinative  Übertragungen  einer  Infektions- 
krankheit beim  Säugetier  überhaupt  noch  nicht  nachgewiesen.  Ein  längeres 
Parasitieren  des  Lueserregers  in  der  Eizelle,  ohne  daß  der  Keim  sehr  bald  ge- 
schädigt und  z\mi  Absterben  gebracht  würde,  erscheint  ausgeschlossen.  Daß 
aber  die  Spirochäten  im  Spermatozoonkopf  wohnen,  ist  schon  deshalb  un- 
möglich, weil  sie  ums  Mehrfache  größer  als  dieser  sind. 

Immerhin  halten  aber  auch  heute,  wo  wir  nachweisen  können,  daß  bei 
weitem  die  Mehrzahl  der  Mütter  luetischer  Kinder  selbst  luetisch  sind,  Autoren 
wie  Neißer,  F.  Lesser  u.  a.  daran  fest,  daß  in  manchen  Fällen  einzig  die 
paterne  Übertragung  eine  Rolle  spiele.  Für  die  Möglichkeit  einer  „Vererbung" 
ex  patre  scheinen  folgende  Tatsachen  zu  sprechen : 

1.  Dem  Sperma  können  Spirochäten  beigemischt  sein,  es  kann  also  infektiös 
sein.  Daran  ist  auf  Grund  der  positiven  tj berimpfungsversuche  von  Finger  und 
Landsteiner  beim  Affen,  Uhlenhuth  und  Mulzer  beim  Kaninchen  nicht  zu 
zweifeln.  Unbedingt  sind  diese  Befunde  von  großer  Wichtigkeit  und  bahnen  für 
die  vielen,  okkult  verlaufenden  Infektionen  der  Ehefrau  bei  längst  abgelaufenen 
Hauterscheinungen  des  luetischen  Mannes,  z.  B.  von  Paralytikern,  eine  Erklärung  an. 
Die  Frage  ist  nur  die,  wie  gelangen  diese  Spirochäten  an  und  in  den  Fötus  t 

2.  Die  Spirochäten  sind  im  allgemeinen  reichlicher  im  fötalen  als  im  matemen 
Teil  der  PJazenta.  Dabei  ist  aber  zu  bedenken,  daß  die  Vermehrung  der  Spiro- 
chäten im  Fötus  überall  viel  ungehemmter  vor  sich  geht  als  im  Organismus  des 
Elters.  Dap  Wesentliche  für  die  Vorliegende  Frage  ist,  daß  überhaupt  Spirochäten 
im  matemen  Teil  der  Plazenta  gefunden  wurden  (Baisch  und  Trinchese).  Trin- 
chese  selbst  weist  allerdings  darauf  hin,  daß  die  Spirochäten,  wenn  der  kindliche 
Organismus  durchseucht  ist,  wohl  auch  vom  fötalen  zum  matemen  Teil  des  Mutter- 
kuchens sich  ihren  Weg  bahnen  könnten.  Sicher  ist  aber  dieser  ganze  Punkt  als 
Beweisstück  für  die  pateme  Übertragimg  nicht  zu  verwerten. 

3.  Es  sind  eine  Anzahl  von  Fällen  mitgeteilt,  wo  die  Mutter  luetischer  Kinder 
sich  einige  Zeit  nach  der  Greburt  infizierte  (sogenannte  Ausnahmen  vom  Colles- 
schen  Gesetz).  Zweifellos  ist  n\m  eine  solche  spätei«  Infektion  eine  ungemeine  Selten- 
heit. Autoren  wie  Neumann,  Fournier,  Hutchinson,  Kassowitz,  Hoch- 
singer erklären,  daß  sie  niemals  etwas  Derartiges  gesehen  haben.  Matzenaue r 
sowie  Baisch  lassen  alle  diese  Ausnahmen  vom  CoUesschen  Gesetz  nicht  gelten, 
doch  meint  Rietschel,  es  sei  etwas  Mißliches,  die  von  guten  SyphiUdologen  be- 
obachteten Fälle  einfach  wegzudisputieren.  Er  glaubt,  bei  der  Seltenheit  des  Vor- 
kommens könne  man  an  Superinfektion  denken. 

4.  Gelegentlich  kann  man  bei  Vater  und  Kind  positive  Wassermann- 
Reaktion  oder  gar  klinische  Symptome  finden,  während  die  Mutter  dauernd  negative 
Wassermann-Reaktion  aufweist.  Auch  diese  selteneren  Beobachtungen  sind  nicht 
Ktichhaltig,  denn  eine  negative  Sero -Reaktion  der  Mutter  beweist  noch  nicht 
Abwesenheit  von  Spirochäten  im  mütterUchen  Organismus,  wie  das  die  Spiro- 
chätenbefimde  von  Baisch  und  Trinchese  in  den  Plazenten  wassermannnegativer 
Mütter  zeigen. 

5.  Die  Behandlung  des  Mannes  oder  eine  neue  Heirat  mit  einem  gesunden 
Mann  führt  öfters  zu  gesimden  Kindern.  Auch  dieser  klinische  Beweis  ist  angreifbar, 
denn  in  anderen  Fällen  ist  die  Behandlung  des  Gatten  ohne  Erfolg  für  die  Nach- 
kommenschaft oder  es  werden  trotz  neuer  Heirat  weiter  syphilitische  Früchte  zur 
Welt  gebracht. 

Eine  sichere  Grundlage  für  die  Annahme  einer  patemen  Übertragung 
fehlt  bis  jetzt  und  ist  auch  um  so  unwahrscheinUcher  geworden,  je  mehr  m€ui 
sich  mit  der  Mutter  als  Quelle  der  kindlichen  Syphilis  beschäftigt  hat. 
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Es  dürfte  wohl  ka\im  jetzt  noch  bestritten  werden,  daß  im  allgemeinen  die 
Syphilis  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  während  der  Gravidität  übertragen 
wird.  Das  Coli  es  sehe  Gesetz  ist  unrichtig  und  dahin  abzuändern,  daß  die 
Mütter  immun  gegen  syphiUtische  Infektion  sind,  weil  sie  syphiUtisch  sind. 
Von  Matzenauer  wurde  bereits  unter  anderem  die  häufige  spezifische  Plazentar- 
erkrankung,  sowie  die  Tatsache,  daß  eine  Infektion  der  Mutter  während  der 
Gravidität  zur  Infektion  des  Fötus  führen  kann,  für  die  Annahme  ins  Feld 
geführt,  daß  die  Mütter  selbst  syphiUtisch  sind.  Diese  Ansicht  wurde  durch  die 
so  häufig  positive  Wassermann-Reaktion  dieser  Mütter  (Knöpf  elmacher  und 
Lehndorf,  J.  Bauer,  Igersheimer,  Thomsen  imd  Boas  u.  a.)  gestützt 
und  durch  die  Untersuchungen  von  Bai  seh  imd  Trinchese  zu  einer  sicheren 
Tatsache  erhoben.  Baisch  und  Trinchese  konnten  nachweisen,  daß  der 
positiven  Wassermann-Reaktion  auch  stets  ein  positiver  Spirochätenbefund 
im  mütterUchen  Teil  der  Plazenta  entspricht,  daß  also  die  positive  Wasser  mann- 
Reaktion  für  aktive  Lues  der  Mutter  zu  verwerten  ist,  und  daß  das  Kind  nie 
spirochätenhaltig  ist  ohne  Spirochäten  in  der  mütterhchen  Plazenta.  Da  die 
Seroreaktion  der  Mutter  oft  noch  lange  Zeit  nach  der  Geburt  des  Kindes  erhalten 
bleibt  und  oft  auch  dann  nachzuweisen  ist,  wenn  die  Wassermann-Reaktion 
beim  Kind  negativ  ausfällt,  muß  der  Gedanke  der  passiven  Übertragung  der 
Hemmungskörper  vom  Kind  auf  die  Mutter  fallen  gelassen  werden.  Wie  lange 
oft  die  Wasser  mann-Reaktion  dieser  klinisch  meist  völHg  symptomlosen  Mütter 
positiv  bleibt,  zeigen  z.  B.  meine  eigenen  Untersuchungen  an  90  Müttern 
spätluetischer  Kinder.  Die  Reaktion  fiel  in  77,7%  positiv  aus;  in  den  18 
n^ativen  Fällen  war  der  luetische  Sprößhng  11  mal  über  10  und  7  mal  über 
20  Jahre  alt. 

Als  sehr  auffallend  wird  von  Neißer  u.  a.  aber  immer  wieder  auf  den 
merkwürdig  häufigen  symptomlosen  Verlauf  der  mütterlichen  Syphilis  hin- 
gewiesen. Als  einen  Erklärungsversuch  dieser  Ausnahmestellung  in  der  Patho- 
logie der  Lues  stellt  Rietschel  die  Hypothese  zur  Diskussion,  daß  das  in- 
fektiöse Sperma  in  den  Uterus  eindringe  und  dort  eine  Infektion  scha&e,  und 
daß  möghcherweise  eine  solche  Infektion  im  Zylinderepithel  der  Gebärmutter- 
Schleimhaut  ganz  anders  (vielleicht  auch  ohne  Primäraffekt)  von  statten  gehe 
als  an  der  Haut. 

Die  Art  der  Übertragung  von  der  Mutter  auf  das  Kind  erfolgt  nach  Trin- 
chese entweder  so,  daß  die  in  den  mütterlichen  Organismus  eingedrungenen 
Spirochäten  günstige  Bedingungen  in  dem  Plazentargewebe  finden  und  eine 
Plazentarerkrankung  hervorrufen,  oder  daß  sie  auf  dem  kürzesten  Wege  in  den 
fötalen  Kreislauf  eindringen.  Dabei  ist  allerdings  zu  bedenken,  daß  nach  An- 
sicht mancher  Forscher  die  normale  Plazenta  für  Gebilde  wie  Spirochäten  un- 
durchgängig ist. 

Theoretisch  muß  die  Erkenntnis  der  Übertragung  der  Syphilis  von  der  kranken 
Mutter  auf  die  Frucht  während  der  Schwangerschaft  dazu  führen,  das  Wort  „Ver- 
erbung" der  Syphilis  fallen  zu  lassen,  zumal  es  überhaupt  eine  Vererbung  von  In- 
fektionskrankheiten nicht  gibt,  und  richtigerweise  nur  von  einer  angeborenen  (kon- 
genitalen) Lues  zu  sprechen. 

Sehr  selten  scheint  die  Infektion  in  der  allerersten  Zeit  des  intra- 
uterinen Lebens  zu  erfolgen,  denn  im  Gegensatz  zur  älteren  Lehre  haben 
die  Untersuchungen  von  Baisch,  Trinchese,  Reischig  ergeben,  daß  die 
Lues  als  Ursache  des  Aborts,  und  vor  allem  des  habituellen  Aborts 
so  gut  wie  nicht  in  Betracht  kommt;  nur  bei  0,78 ^/^  der  gebärenden 
luetischen  Frauen  kommen  Aborte  vor  (Reischig).  In  diesem  Sinn  spricht 
auch,  daß  Thomsen  bei  Föten  luetischer  Mütter,  die  den  5.  Monat  noch  nicht 
passiert  hatten,  niemals  anatomisch  syphiUtische  Verändenmgen  nachweisen 


62 


Angeborene  SyphiÜB. 


konnte.  Erfolgt  die  Infektion  des  Fötus  in  den  letzten  Monaten  der  Gravidität, 
so  wird  das  Kind  ausgetragen,  erscheint  oft  bei  der  Geburt  gesund  und  bleibt 
entweder  gesund  oder,  was  häufiger  ist,  die  Erscheinungen  der  Lues  treten 
einige  Zeit  nach  der  Geburt  auf.  Für  die  Fälle,  wo  die  Lues  erst  mehrere  Monate 
post  partum  manifest  \*ird,  nimmt  Rietschel  einen  Übergang  der  Spirochäten 
kurz  vor  oder  während  der  Geburt  dadurch  an,  daß  die  bei  Syphilis  sehr  brüchige 
Plazenta  einreißt  und  so  eine  Kommunikation  des  mütterlichen  und  fötalen 
Blutes  eintritt.  Hierdurch  erklärt  er  auch  die  gelegentlich  vorkommende, 
vorübergehende  positive  Wassermann-Reaktion  bei  Säuglingen,  die  nach- 
her nicht  an  Lues  erkranken  (passive  Übertragung  der  Hemmungskörper). 

Der  häufigste  Zeitpunkt  der  Infektion  des  Fötus  ist  die  Mitte  der  Gra- 
vidität, nach  Trine  he se  u.  a.  die  zweite  Hälfte  der  Schwangerschaft,  und 
die  häufigste  Folge  einer  Infektion  ist  das  Absterben  der  Frucht  (v.  Win  ekel 
60%,  Kassowitz  80%,  Reischig  90%).  Die  tote  Frucht  wird  selten  bald 
nach  ihrem  Absterben  geboren,  meist  bleibt  sie  mehrere  Wochen  im  Uterus 
und  mazeriert  im  Fruchtwasser.     Der  Partus  immaturus  (5.  bis  7.  Monat) 


v% 


Abb.  3.     Lues   und   Schwanger- 
schaftaonde    (nach   Trinchese). 


Abb.  4.     Lue8   und  Schwangerschaftsende  (nach 
Trinchese). 


fördert  bei  luetischen  Frauen  sehr  selten  lebende  Kinder  zur  Welt,  bei  tot- 
geborenen Kindern  dieser  Periode  dagegen  ist  die  Lues  in  ungefähr  37%  die 
Ursache.  Zwei  Drittel  der  luetischen  Früchte  werden  innerhalb  der  letzten 
drei  Schwangerschaftsmonate  geboren  (Partus  praematurus).  Nur  5,3% 
der  luetischen  Föten  werden  ausgetragen,  von  diesen  werden  die  meisten  lebend 
geboren.  Die  Abb.  3  und  4  von  Trinchese  geben  eine  gute  Vorstellung  der 
hier  interessierenden  Verhältnisse,  die  für  uns  Ophthalmologen  wegen  der  Be- 
wertung der  anß,mnestischen  Angaben  auch  von  praktischer  Bedeutimg  sind. 
Die  fötale  Syphilis  äußert  sich  besonders  bei  den  jüngeren  Föten  als  ausge- 
sprochene Spirochätensepsis,  während  Föten,  die  erst  im  8.  oder  9.  Monat  des 
intrauterinen  Lebens  infiziert  wurden,  nur  geringen  Spirochätenbefund  ergaben 
(Trinchese).  Die  sicherste  Fundstätte  der  Spirochäten  ist  die  Nebenniere.  Daß 
die  fötalen  Organismen  anders  auf  das  Eindringen  der  Spirochäten  reagieren  als 
die  extrauterinen,  geht  nicht  nur  aus  der  ungeheuren  Vermehrungsmöglichkeit 
der  Spirochäten  hervor,  sondern  auch  aus  der  häufig  negativen  Wassermann- 
Reaktion  trotz  vorhandener  spezifischer  Gewebsveränderungen  (Trinchese). 
Auch  bei  den  Neugeborenen  kann  die  Wassermann-Reaktion  noch  fehlen 
(Boas  und  Thomson,  Trinchese),  wird  aber  positiv,  wenn  Luessymptome 
auftreten  (J.  Bauer  u.  a.). 


Die  SyphiltK  dvs  Fötus  und  Säugling«. 
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Wie  Hochöiiiger  lehrt,  tritt  bei  der  fötcalen  iSyphilis  die  große  Affinität 
des  Infcktioiisstoffes  zu  den  viszeralen  Organen  und  den  Warhstumsstellen  des 
Knoc^heiisystern.^  in  den  Vordergrimd.  Der  Grundtypus  ist  der  einer  diffusen , 
vom  perivaskulären  Bindegewebe  der  kleinsten  Gefäße  ausgeheniien  Zell- 
Wucherung,  \NOgegen  solitäre  iSyphilanie  äußerst  selten  sind.  Die  Hyperplasie 
der  bindegewebigen  Anlage  geht  mit  einer  Hypoplasie  der  parenehyniatÖHen 
Hand  in  Hand, 

Wie  stark  auch  das  Auge  Ixu  den  Föt-en  von  Spirochäten  durchseucht  sein 
kann,  zeigen  die  Untersuch ungtn  von  iSchlirapert  und  von  Hab.  Aus  ihren  Be- 
obachtungen ist  zu  entnehmen,  daß  man  die  Lueserreger  in  allen  Teilen  desJ 
men^eh liehen  Auges  und  neiuer  Adnexe  finden  kami  (nur  in  der  Linse  mid  im  Glas- 
körper sahen  sie  sie  nicht),  daß  sie  sich  aber  im  Einzelfall  einmal  in  dem  einen,  ein- 
mal in  dem  anderen  Teil  des  Bulbus  festsetzen  und  In  wieder  anderen  Fällen  über- 
all haufenw^eise  zu  finden  sind.  Im  s|)eziellen  fand  Ba  b  in  der  Hornhaut  das  Epi- 
thel imd  die  Descemet  intakt,  während  die  Substantia  propria  l>esonders  in  ihren 
tiefen  Schichten  reichlich  Spirochäten  enthielt.  Auch  bei  Schlimpert  saßen 
sie  vorwiegend  in  den  tiefen  Teilen  der  Hornhaut,  Die  Iris  führte  sehr  zahl- 
reiche Spirochäten,  aber  nicht  in  der  Pigmputsehicht.  In  der  Aderhaut  waren 
fiie  Parasiten  reichlicher  in  der  Peripherie  zu  finden  als  in  der  Gegend  der  Papille, 
und  in  der  Netzhaut  saßen  sie  vorwiegend  in  der  Umgebung  der  Gefäße,  ebenso 
im  8ebnerven  in  der  Nahe  der  Arteria  und  Vena  centralis.  Starke  Massen 
zeigten  sich  mehrmals  in  der  Augenrauskulatur  und  schienen  von  der  Sklera 
dorthin  gelangt  zu  sein.  Während  nun  in  dein  Fall  von  Bab  entzündliche 
heinungen  in  den  s]iirochätenhaltigen  Organen  vollkommen  fehlten,  waren 

bei  den  beiden  Beobachtungen  von  Schlimpert  in  erheblichem  Maße 
vorhanden  und  dokumentierten  sich  in  der  Hauptsache  als  Rundzelleninfiltra- 
tionen ohne  Gefäßveränderungen.  Auch  das  Vorkommen  einer  Keratitis 
parenchymatosa  beim  Fötus  (E,  von  Hippel)  sei  hier  erwähnt. 

Daß  aber  zur  Zeit  der  Geburt  Zeichen  syphilitischer  Erkrankung  am  Auge 
wahrgenommen  w^erden,  scheint  ungemein  selten  zu  sein.  Das  liegt  wohl  größten- 
teils daran,  daß  die  Früchte  vorzeitig  zugrunde  gehen,  ziun  Teil  aber  auch  in 
der  mangelnden  Beobachtungsmöglichkeit. 

Die  Syphilid  der  Saugliiigsperiode.  Nicht  selten  treten  bei  syphilitischen 
Säuglingen,  wenn  sie  ausgetragen  sind,  die  Symptome  der  angeborenen  Syphilis 
erst  einige  Wochen  oder  gar  erst  einige  Monate  nach  der  Geburt  zut^ige,  ein 
Zeichen,  daß  die  Früchte  erst  in  den  letzten  Monaten  der  Gravidität  oder  erst 
intra  partum  (Riet  sc  hei)  infiziert  wurden.  Dementsprechend  findet  man  in  der 
fiymptoralosen  Zeit  auch  öfters  noch  negative  Wasser  mann- Reaktion  (beim 
Neugeborenen  liegt  der  negative  Ausfall  allerdings  zum  Teil  an  der  noch  mangehi- 
den  Reaktion  des  Organismus,  wie  das  bereits  beim  Fötus  geschildert  wurde). 
Lesser  und  Khiges  fanden,  tlaß  »Sera  sieher  s\7>hilitischer  Neugebo reiner,  die 
mit  alkoholischem  Extrakt  negativ  nach  Wassermann  reagierten,  bei  Ver- 
wendung von  Atherextrakt  positiven  Ausfall  zeigten.  Sobald  die  Lues  manifest 
wird,  wird  aber  auch  fast  ausnahmslos  die  Wassermann-Reaktion  positiv 
(J-  Bauer,  H  alberst  ad t  er.  Müller  und  Reiche,  Mutze r  und  Michaelis, 
Thomsen  und  Boas,  Leder  mann  u.  a.),  aber  Mangel  an  klinischen  Symptomen 
und  negative  Wassermann-Reaktion  schließen  bei  Kindeni  lueliseher  Eltern 
die  Lues  nocli  nicht  aus.  Trinchese  gibt  z,  B.  eine  Krankengeschichte  wieiler, 
wo  im  4,  und  B.  Monat  die  Seroreaktion  negativ  war  und  trotzdem  im  14.  Monat 
ein  papulöses  Exanthem  bei  stark  pc»sitiver  Reaktion  auftrat. 

WaB  nun  Form  und  Lokalisation  <ler  Syphilis  Ixum  Säugling  anbetrifft, 
AO  kann  man  nach  Hochsinger  unterscheiden  1.  Symptome,  die  aus  der  Fötal- 
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Periode  in  das  extrauterine  Leben  mit  hinüber  genommen  werden  (vorwi^end 
Erkrankimgen  der  Viszeralorgane  und  des  EjiochensyBtems),  und  2.  solche, 
die  nach  einer  gewissen  Latenzzeit  erst  zum  Ausbruch  kommen  (besonders 
Haut-  imd  Schleimhaut  Veränderungen). 

Besonders  häufig  sind  Nasenerkrankungen  mit  dem  charakteristischen 
Schnüfen  (Koryza).     Hochsinger  kann  sich  keines  Falles  entsinnen,  in  dem  bei 
kongenitaler  Syphilis  die  Rhinitis  vermißt  worden  wäre.    Andererseits  ist  durchaw 
nicht  jede  Rhinitis  beim  Säugling  luetisch.    Selbst  in  dieser  Periode  kann  die  Nasen- 
affektion  bereits  zu  Gestalts  Veränderungen  des  Organes  führen  (Sattelnase  usw.). 
Von  Hautaffektionen  sind,  abgesehen  von  den  verschiedenen  Exanthem- 
formen für  angeborene  Lues  besonders  der  Pemphigus  an  den  Handtellem  und 
Fußsohlen  charakteristisch,  femer  die  diffuse  Hautinfiltration  (Hochsinger), 
die  häufig  an  den  Lippen  mit  einer  eigentümlichen  Starrheit,  bräunlich -roter  Farbig 
und  auffallendem   Glanz  auftritt.     Es  kommt  sodann  zu  radiären  Fissuren  undL 
Rhagaden  an  dem  infiltrierten  Hautbezirk,  besonders  da  wo  die  Haut  durch  Muskel— 
zug  in  Bewegung  erhalten  wird,  so  in  der  Umgebung  der  Mund-,  Nasen-  und  Lid — 
Öffnungen.     Außerdem  kovimen  Paronychien  und  Alopecie  vor. 

Die  Knochenveränderungen  sind  in  den  Röhrenknochen  vorwiegend  »sm^ 
den  Epiphysengrenzen  lokalisiert.  Am  Schädel  äußern  sie  sich  in  charakteristischeac' 
Weise  in  periostalen  Hyperostosen,  die  sich  durch  Protuberanz  derXubera  frontali^k«» 
und  parietalla  (Caput  na ti forme)  zu  erkennen  geben,  femer  durch  Auftreibun^' 
und  Rarefizierung  der  Kuochensubstanz  (Lückenschädel),  und  schließlich  durclv^ 
Hydrocephalus.  Rachitische  Erscheinungen  sind  bei  luetischen  Säuglingen  etwa^ 
häufiger  als  bei  luesfreien  (Hochsinger). 

An  Stellen,  wo  normalerweise  keine  Lymphdrüsen  zu  konstatieren  sind^ 
so  in  der  Kubitalgegend  und  an  den  Seitenteilen  des  Thorax  im  4.  oder  5.  Interkostal^ 
räum,  treten  oft  Drüsenschwellungen  auf,  allerdings  sprechen  Großer  und  Dessauer^ 
im  Gegensatz  zu  Hochsinger  den  Kubitaldrüsen  eine  pathognomonische  Bedeutung 
für  die  Lues  ab. 

Die  Affektion  der  Viszeralorgane  bringt  als  diagnostisch  wichtiges  Zeichen 
vor  allem  die  palpable  Milz  und  eine  vergrößerte  harte  Leber  hervor. 

Für  die  Ophthalmologie  von  Interesse  ist  die  Frage,  in  welcher  Weise 
sich  das  Auge  im  Säuglingsalter  an  der  Syphilis  beteiligt.  Die  systemati- 
schen Untersuchimgen,  über  die  ich  bereite  in  „The  Ophthalmoscope"'  1913 
berichtete,  habe  ich  inzwischen  fortgesetzt  und  habe,  abgesehen  von  den  Fällen, 
die  wegen  der  Augenerkrankung  in  die  Klinik  gebracht  wurden,  39  Säuglinge 
luetischer  Mütter  in  der  Frauen-  und  Säuglingsklinik  zu  Halle  imtersucht. 
Bei  12  war  sowohl  der  Augenbefund  als  der  sonstige  körperliche  Zustand  normal. 
Hier  handelte  es  sich  meist  um  Säuglinge  in  den  ersten  Lebenstagen.  Bei  17 
waren  zweifellose  luetische  Symptome  vorhanden,  die  Augen  aber  normal.  Bei  10 
bestand  pathologischer  Augenbefund,  wobei  aber  drei-  bis  viermal  die  Ent- 
scheidung offen  gelassen  werden  mußte,  ob  es  sich  um  spezifische  Veränderungen 
handelte.  Bei  etwa  15  bis  20%  der  Säuglinge  waren  danach  luetische  Augen- 
prozesse anzunehmen.  Zu  ganz  ähnlichen  Ergebnissen  gelangte  Fehr  (zitiert 
bei  Th.  Leber,  Krankheiten  der  Netzhaut  I  S.  742).  Bei  26  Kindern  im  Alter 
von  einem  Tag  bis  drei  Monaten  war  der  Augenbefund  23  mal  normal,  bei  19 
Kindern  von  3  bis  9  Monaten  konnte  6  mal  ein  pathologischer  Befund  im  Bulbus 
erhoben  werden. 

Bei  weiteren  13  luetischen  Kindern,  die  ich  im  ,,Asyl  für  erblich  kranke 
Kinder  in  Berlin-Friedrichshagen' '  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte  und  von 
denen  4  im  ersten,  9  im  zweiten  Lebensjahr  standen,  war  nur  einmal  die  PapUle 
verdächtig  graulich  bei  einem  zweijährigen  Kind,  sonst  war  der  Befund  stete 
auch  in  der  Peripherie  des  Auges  normal.  Ob  dieses  besonders  günstige  Resultat 
mit  der  vorangegangenen,  meist  mehrfachen  Hg-Behandlung  zusammenhing, 
bleibe  dahingestellt.    Mit  der  Möglichkeit  muß  auf  jeden  Fall  gerechnet  werden. 


SyphilißerBcheinungen  in  den  ersten  Kinderj»hreD  und  in  späterer  Zeit. 
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Zu  wesentlich  anderen  Resultaten  gelangten  Japha,  L,  Heine  und  andere 
Uuteraucher  aus  der  Neu  mannachen  Kinderklinik  zu  Berlin.  L,  Heine  be- 
hauptet, bei  8P/ej  der  syphiÜtisehen  Säuglinge  sei  eine  Neuritis  optici  nach- 
zuweisen, und  Japha  will  häufig  eine  Optikusatrophie  gefunden  haben.  Auf 
das  Unhaltbare  dieser  Ansieht  winl  später  genauer  eingegangen  (8.  477),  Die 
Blässe  der  Papille  bei  diesen  nietät  erbärmlichen  Säuglingen  beruht  nicht  auf 
degenerativen  Vorgängen,  sondern  auf  hochgradiger  Anämie,  wie  das  auch 
Dach  mir  von  Mohr  und  Beck  hervorgehoben  wurde. 

Die  Augensypkilis  des  Säuglings  betrifft  vorwiegend  die  Uvea,  Retina  und 
Papille,  Mögheherweise  sind  auch  ein  Teil  der  Bindehauterkrankungen  spezifisch 
Uüd  vielleicht  in  Parallele  zur  Rhinitw  zu  setzen.  Allerdings  hebt  schon  Hoch- 
singer hervor,  daß  Sehleinihauterkrankungen  in  dieser  Periode  außer  an  der 
Nftße  sehr  seltnen  seien.  Nur  ganz  vereinzelt  kommt  Keratitis  parenchymatosa 
in  diesem  Alter  vor,  dagegen  wird  gelegentlich  Nystagmus  beobachtet,  auch 
bei  ganz  normalem  ophthalmoskopischem  Befund.  In  einem  gewissen  indirekten 
Zusammenhang  mit  der  angeborenen  S>"}:>hilis  kann  die  Keratomalacie  stehen. 
Betreffs  aller  Einzelheiten  muß  ich  auf  die  spateren  Kapitel  verweisen. 

Bei  den  Syphiliserscheinimgen  in  den  erstpii  Kinderjahren  gilt  nach  Hoch- 
singer im  allgemeinen  der  Satz,  daß  kutane  Syphilismanifestationen  um  so 
mehr  in  den  Hintergrund  treten,  je  weiter  das  Kind  aus  der  Säuglingsperiode 
herauskommt.  Die  wichtigsten  Hautaflektionen  dieser  Zeit  sind  die  breiten 
Kondylome  der  Genito- Analgegend.  Die  viszeralen  Organe  erkranken  schon 
mehr  und  mehr  in  Form  solitärer  Syphilome.  Die  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems treten  mehr  in  den  Vordergrund. 

Die  typische  Augenerkrankung  dieser  Periode  ist  die  Chorioretinitis, 
die  wohl  meist-ens  zu  dieser  Zeit  ihren  Anfang  nimmt,  auch  riann,  wenn  erat 
viele  Jahit!  später  an  dem  gleichen  Auge  sich  eine  interstiiielJe  Keratitis  aus- 
bildet.   Die  Begründung  *lieser  Ansicht  findet  sich  später. 

Mit  dem  o.  bis  6.  Lebensjahr  beginnt  die  kongenitale  Spätsyphilis^  die- 
jenige Periode,  in  der  der  Sehapparat  in  so  hervorragendem  Maße  an  den  Sym- 
ptomen beteiligt  ist.     Hier  herrscht  die  gummöse  Erkrankungsforra  vor. 

WinAffektionen  der  Sinnesorgane  ist  abgesehen  vom  Auge  die  labyrintbäre 
Taubheit  zu  nennen.  Wenn  ich  auch  hier  H  ochsinger  folge,  so  finden  sich  am 
K D och en System  Bpät syphilitische  Veränderungen  sowohl  in  Form  hyperplasti- 
acher  Erkraokangen,  ak  auch  gummöser  Prozesse.  Der  Riesenwuchs,  besonders  an 
der  unteren  Extremität»  und  die  periostalen  Auftreibungen  an  der  Tibia  (Säbel- 
teh^idenf orni )  sind  charakteristisch.  Speziell  an  der  N  ase  kann  eine  difJuse  Knochen- 
nnd  Periosterkrankung  des  ganzen  Skeletts  oder  Gummabildung  innerhalb  der 
knorpeUgen  oder  knöchenien  NasenscheidewaDd  oder  am  Boden  der  Nasenhöhle 
du  primäre  Leiden  darstellen*  dem  durch  Aufbruch  ülzerationeö  der  »Hehleirobaut 
oichfolgen  können.  Am  liäuftgsten  ist  die  Ostitis  gummosa  des  knöchernen  Septuin- 
anteüs  mit  reichlich  Eiter-  und  Knisteabildung  und  eventueller  Perforation  der 
Na«enfcheidewand.  Nach  Antonelli  sind  auch  Knochen verbUdungen,  die  den 
freien  Eand  und  den  medianen  Dorn  des  eigentlichen  Nasenknochens  betreffen,  für 
Liiftfi  congenita  charakteristisch.  Die  von  Graves  imd  änderten  behauptete  speü- 
ÜBohe  Bedeutung  der  Scapuia  scaphoidea  wird  neuerdings  von  Tbielke  u.  a. 
geleugnet« 

Die  häufigen  Gelenke rk ran kungen,  die  besonders  d^  KDiegelcnk  be- 
fallen, erscheinen  entweder  ohne  Beteihguug  des  Knochens  mid  des  Knorpels  als 
*)  einfacher  Hydrops  mit  fieberlosem  Verlauf  (Schwere  in  den  Beinen),  h)  als 
S^ovitis  hyperi>las*tica  mit  sulüiger  Verdickung  der  Gelenkkapsel  und  entsprechen- 
Reibegeräusehen  oder  mit  Auftreibung  der  Knochenenden.  Gelegentlieh  kommt 
s\i  äuüerst  schmerzhaften  und  hochfieberbaften  Prozesden.  Die  Wassermann- 
Reaktion  ist  in  den  Kniegelenksergüssen  meist  positiv  {Beb  ring,  Fouque  t),  wahrend 
«  bis  jetzt  nicht  gelungen  ist,  Spirochäten  darin  nachzuweisen  (E.  von  Hippel). 

(geribelmer*  SyphJUg  ynd  Auge.  5 
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In  der  Anamneee  werden  frühere  Gelenkerkrankungen  meist  als  „dicke  Kniee'% 
„Rheumatismus  an  den  Knien*'  und  ähnliches  bezeichnet.  Die  Chirurgen  haben 
sich  anscheinend  immer  noch  nicht  genügend  daran  gewöhnt,  bei  Gelenkerkrankungen 
im  Kindesalter  an  Lues  zu  denken. 

Die  Haut  kann  in  Form  eines  klein-  und  großknotigen  Syphilids  erkranken. 
Die  gummösen  Prozesse  an  der  Schleimhaut  des  Rachens  und  Kehlkopfe  sind  durch 
scharf  gezeichneten  Rand,  speckig  belegten  Grund  und  Infiltrations  wall  charakte- 
risiert. 

Die  A  nlage  der  Z  ah  ne  leidet  zweifellos  unter  der  S3q)hihti  sehen  Konstitutions- 
anomalie  erhebUch,  doch  fragt  es  sich,  ob  z.  B.  Hutchinson  sehe  Z&hne  nur  für 
Luee  charakteristisch  sind,  oder  wie  Hoch  singe  r  und  andere  Pädiater  glauben, 
auch  bei  allen  anderen  akuten  imd  chronischen  Infektionskrankheiten  vorkommen 
Oberwarth  ist  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  die  Hutchinson -Zähne  tat- 
sächlich für  Lues  pathognomonisch  sind,  wenn  man  darunter  folgende  Zahnform 
versteht:  die  oberen  Schneidezähne  sind  verkrümmt  an  Länge  und  Breite  und 
xeigen  Lückenbildimg,  die  seitlichen  Ränder  konvergieren,  die  Konturen  sind  ab- 
gerundet, die  Schneide  ist  halbmondförmig  ausgebuchtet.  Die  Halbmondform  aUein 
ist  jedoch  nicht  charakteristisch. 

Die  Erkrankungen  des  Herzens  und  der  Gefäße  (Aortitis,  Arterio- 
sklerose), der  Leber  (gelappte  Leber),  der  Milz,  der  Niere  seien  hier  nur  ange- 
deutet. Auf  die  Tatsache,  daß  man  bei  Spätluetischen  gar  nicht  so  selten  Eiweiß 
im  Urin  findet,  habe  ich  schon  früher  besonders  auch  im  Hinblick  auf  eine  Queck- 
silberkur hingewiesen.  Auf  die  Erkrankungen  des  Zentralnervensyste  ms  komme 

ich  gleich  unten  näher  zu  sprechen.  

Die  Erkrankung  der  kongenitalen  Spätlues  Tcat  i^oxr^v  ist  die  Keratitis 
parenchymatosa,  und  es  dürfte  wohl  an  dieser  Stelle  interessieren,  wie  oft 
und  welche  luetischen  ,, Stigmata''  sich  bei  diesen  Patienten  mit  Keratitis  pckren- 
chymatosa  finden.  Die  Frage  hat  auch  deshalb  nicht  nur  ophthalmologisches 
Interesse,  weil  man  vielfach  mit  Fournier  annimmt,  die  Syphilis  herediiaiia 
tarda  sei  eine  Erkrankung  für  sich  ohne  Vorausgehen  primärer  oder  sekundärer 
Lueserscheinungen  in  früher  Kindheit.  Mit  Hochsinger,  Finkelstein  u.  a. 
bin  ich  der  Ansicht,  daß  diese  Annahme  sehr  wenig  plausibel  ist,  das  Gegenteil 
für  viele  Fälle  allerdings  schwer  bewiesen  werden  kann.  Mit  Bücksicht  auf 
die  genannte  Frage  habe  ich  nim  mein  Material  nach  iZeitperioden  geordnet. 
165  Patienten  mit  Keratitis  parenchymatosa  der  Spätperiode  liegen  der 
eigenen  Bearbeitung  zugrunde,  doch  sind  die  gefundenen  Zahlen  zweifellos 
nicht  in  jeder  Beziehung  vollgültig,  da  sie  zum  Teil  auf  anamnestischen  An- 
gaben beruhen,  und  die  Untersuchung  selbst  auch  öfters  wohl  nicht  eingehend 
genug  vorgenommen  wurde. 

Bei  23  Patienten  fanden  sich  Angaben  oder  Symptome,  die  auf  luetische 
Erkrankung  im  ersten  Lebensjahr  hinwiesen:  Exanthem  (llmal),  Koryza,  Rha- 
gaden (15 mal);  möglicherweise  ist  die  Sattelnase  bei  fünf  Patienten  ihrer  Ent- 
stehung nach  in  diese  Zeitperiode  zu  verlegen.  Femer  stammen  möglicherweise 
aus  dieser  Zeit  2  Fälle  mit  Epiphysenablösung,  2  Fälle  mit  Caput  natiforme,  1  FaU 
von  sehr  asymmetrischem  Schädel. 

Im  Alter  von  1  bis  6  Jahren  entstanden  zweimal  Taubstummheit,  zweimal 
progressive  Schwerhörigkeit,  zweimal  Lähmungen  (Stimm band,  Extremitäten). 
In  diese  Periode  fällt  auch  meiner  Auffassung  nach  die  Entstehung  der  spezifischen 
Chorioretinitis,  die  ich  60  mal  fand,  sicher  aber  nur  wegen  der  Hornhauttrübung 
nicht  noch  viel  häufiger  feststellen  konnte. 

Nach  dem  6.  Lebensjahr  wurden  konstatiert:  Hutchinsonsche  Zähne 
31  mal,  außerdem  häufig  sonstige  Anomalien  der  Zahnform.  Ähnlich  häufig 
fand  Clausen  die  Hutchinsonsche  Zahnform  (10 mal)  bei  65  Fällen  von 
Keratitis  parenchymatosa.  Gelenkaffektionen  der  oben  beschriebenen  Art 
sah  ich  33  mal,  doch  ergibt  eine  sehr  genaue  Nachforschung  offenbar  noch  viel 
höhere  Prozentwerte  (E.  von  Hippel  66  bis  73®/o,  Jacqueau  50%).    In  den 
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leisten    Fällen    steht    die    Gelenkcrkrankung    in    einem    gewissen 

Beitlicben  Zusammenhang  mit   der  Keratitis  parenchy raatosa^  be- 

' sonders  häufig  geht  sie  ihr  einige  Wochen  oder  Monate  voraiiw:    seltener  setzt 

sie  kurz  nach  AuKbrneh  der  Hornhautentzündung  ein.    Nur  in  oinzehieu  FäUen 

sah  ich  die  Gclenkaffektion  mehrere  Jiihre  voraiksgehen  oder  nachfolgen.    Öfters 

bestand  die  Geleuks^chwellytig  bei  der  ersten  Attacke  der  Keratitis  parenchyma- 

und  fehlte  beim  Rezidiv,  in  vereinzelten  Fällen  stellte  sie  sich  vor  dem 

Bzidiv  ein  und  fehlte  bei  der  ersten  Erkranitung. 

Auch  die  JSchwerhörigkeit ,  meist  ja  eine  Affekt ion  des  inneren  Ohres, 
beginnt  zeithch  hätifig  im  Zusammenhang  mit  der  psirtMiehynia tosen  Keratitis. 
Sie  wurde  12uuil  iKMiliachtet,  wozu  noch  9  Falle  zu  rechnen  sind,  l>ei  denen 
die  Zeit  der  Entstehung  nicht  sicher  feHtzustellen   war. 

Die  H  u  t  e  h  i  n  s  o  n  sehe  T  r  i  a  s  wurde  in  i h rer  typ isc  he n  Fo rm  nu r  4  mal 
konstatiert.  Die  Zahl  würde  sich  erheblich  vergrößern,  wenn  die  Zahnanonialien, 
die  sich  nicht  in  der  typischen  Haibmoiidforni  kinidgebeii,  ebenfaüs  als  luelißcli 
mitgerech iie t  w  ürden . 

Knochen  Darben   iK'standen   aohtmal,  darunter  zweimal  am   rnuunen.     In 
eiBeni  dieser  Fälle  handelte  es  sieh  allerdiniiMwohl  ziemlich  .sicher  um  eine  im  zweiteu 

I  1(8 bens jähr  a  k  q  u  i  r  i  e  r  t  e  Lues.  In  xwei  Beo  bachtungen  konnte  ein  M  i  1  z  t  n  m  r»  r 
lestges te  11 1  w e nie n .  iu  m eh re ren  Fa  llen  A 1  b  u  m  i  o  u  r  i  e , 
Nicht  ganz  selten  sind  auch  Erkrankungen  der  Tränenwege,  auf  die 
ich  an  anderer  iStelle  noch  genauer  eingehe  (siehe  tS.  179)  und  die  im  Kindesalter 
sehr  häufig  auf  kimgenitaler  Lues  beruhen. 
Gar  keinerlei  auf  Lues  congenita  deutende  Zeichen  au  13c r  der  Wasser- 
mann-Reaktion fanden  sich  bei  meinem  Material  von  Keratitis  parenchy- 
matosa- Patienten  nur  in  15  Fällen,  Oft  war  das  eine  oder  andere  der  l)esehrie* 
benen  Zeichen  vorhanden,  doch  nicht  voll  ausgebildet,  oder  es  handelte  sich 
um  Lrjdividuen  mit  allgemeiner  Schwache,  zurückgebliebenem  Körperwachs- 
tum,  Scapula  seaphoidea  (mit  konkavem  Vertebralrand),  psychischen  Abnor- 
mitäten, allgemeii^er  Ketzbarkeit,  geistiger  Unruhe,  »Schlaflosigkeit»  gelbt^r 
Gesichtsfarlx^,  Symptomen,  die  sich  bei  kongenitaler  Lues  finden,  aber  doch 
flicht  absolut  charakteristisch  sind.  Im  übrigen  sei  hier  noch  iK-sondcrs  be- 
tont» daß  die  klassische  8childerung  von  dem  mitcrcrnährtenj  kleinen^  schwäch- 
■liehen  Individuum  mit  spät  luetischer  Keratitis  parenchjTnatosa  nur  für  einen 
[Heil  der  Fälle  zutrifft ,  daß  man  es  gar  nicht  so  selten  mit  kräftigen,  hier  und  da 
BOgar  blühenden  imd  altklugen  Personen  zu  tun  hat. 

Was  nun  <las  Nerven  syst  e  m  anlx-trifft,  so  ergaben  eigene  Untersuchungen 

in  Gemeinschaft  mit    Herrn  Professor  Dr,   Willige,   Oberarzt  der  Hallenser 

NervenkHnik,   bei  Patienten  mit  friacher  und   alter  Keratitis  parenchymatosa 

(1913),  daß  von  lOI  neurologisch  untersuchten  Fällen  über  43** /q,  also  fast  die 

^_ HäLfte  aller  kongenital  Luetischen,  die  eine  Keratitis  parenchymatosa  haben  oder 

^■gehabt  haben,  irgend w'elche  krankhafte  Zeichen  von  selten  des  Xervensystems 

^^  aufv^iesen ,  und  daß  die  bis  zum  Ausl>rueh  der  Keratitis  parenchymatosa  neun»- 

logisch  negativen   Fälle  zum  guten  Teil  noch  Aussticht  haben.  ner\en krank  zu 

werden.     Allerdings   kann   man  über  die  Bedentung  der  {Symptome   nervöser 

kArt  manchmal  verschief lener  Meinung  sein,  imd  es  wird  bei  der  sogenannten 
JJ^ervosität  kongenital  hietischer  Personen  mancher  die  Lues  nur  als  mittelbare 
Ursache  anerkennen.  Man  neigt  aber  auf  Seiten  der  Neurologen  heulzut^e 
Wohl  immer  mehr  der  Meinung  zu,  daß  nervöse  Symptome  aügemeiner  Art  bei 
Kindeni  auf  kongenitaler  Lues  direkt  l>eruhcn  können,  ebenso  wie  Intelligenz- 
abnahme, psychische  Abnormitäten,  morah'sche  Idiotie  visw.  {siehe  Nonne, 
1  a u  t  u ,  a . ) ,  Die  Leh re n  F o  u  r n  i e r s  vo n  d e r  groß en  Bed e u tu n g  d e r  kon gen i t a len 
Syphilis  kommen  immer  mehr  zur  Anerkennung,    Man  geht  heute  sogar  noch 
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weit  über  sie  hinaus,  denn  er  vertrat  den  Standpunkt,  daß  die  Syphilis  nicht  nur 
eigentlich  syphilitische  Erkrankungen  hervorruft,  sondern  daß  sie  zu  Zustanden 
Veranlassung  gibt,  „qui  n'ont  plus  rien  de  sp&ifique",  so  z.  B.  daß  sie  den 
Boden  abgibt  für  ganz  andere  (!)  Krankheiten  wie  Skrofulöse,  Tuberkulose, 
Rachitis,  Tabes  (!),  Paralyse  (!). 

Wenn  Rumpf  188ö  (zitiert  nach  Nonne)  das  Prozentverhältnis  von 
Affektionen  des  Nervensystems  bei  kongenitaler  Lues  auf  13%  einschätzt, 
so  halte  ich  das  auf  Grund  des  eigenen  Materials  für  zu  gering  und  schließe  mich 
ganz  den  langfristigen  Erfahrungen  Hochsingers  an,  der  unter  208  kongenital- 
luetischen Kindern  bei  89  eine  Erkrankung  des  Nervensystems  auftreten  sah 
(42,7  o/o). 

Zur  besseren  Übersicht  sei  hier  das  Ergebnis  der  früher  bereits  publiziertei^ 
eigenen  Untersuchimgen  an  101  Patienten  mit  Keratitis  x)arenchymato6a  kui^ 
zusammengefaßt.     Es  fanden  sich: 

a)  Nervosität,  Kopfschmerzen 9  mal 

Psychische  Anomalien 3 

Krampfanfälle 3 

Schwindelanfälle 2 

Infantilismus 3 

Hydrocephalus 2 

Intelligenzverminderung,  Gedächtnisschwäche     .       7 

Imbezillität 3 

Geisteskrankheit  (?)       1 

Schlaganfall 1 

b)  Störungen  des  Geruchs 2 

„         „    Geschmacks 1 

„      am  Auge 24 

1.  Optikus 3  mal 

2.  Pupillenstarre  und  Trägheit    .     10     „ 

3.  Anisokorie 8     „ 

4.  Ophthalmoplegia  interna.    .    .       2     „ 

5.  Akkommod.  Parese 1     „ 

Störungen  des  Fazialis 3  mal 

c)  Gesteigerte  Reflexe  (inkl.  Fußklonus) 8 

Herabgesetzte  oder  fehlende  Reflexe 10 

Sensibilitätsstörungen 4 

Rombergsches  Phänomen 1 

Babinskisches  Phänomen       3 

Oppenheimsches  Phänomen 1 

Es  zeigt  sich  in  dieser  Übersicht,  wie  sehr  die  Gehimsymptome  diejenigen 
von  Seiten  des  Rückenmarks  überwiegen;  reine  isolierte  RückenmarkssyphrUfi 
soll  nach  Nonne  bei  angeborener  Syphilis  überhaupt  nicht  vorkommen.  Genauere 
neurologische  Diagnosen  bei  unserem  Material  zu  stellen,  war  meist  kaum 
möglich.  In  einigen  Fällen  dürften  aber  wohl  mit  größter  Wahrscheinlichkeit 
juvenile  Tabes  oder  Lues  cerebrospinalis,  in  anderen  mehr  oder  minder  starke  Ver- 
blödtmgszustände  vorgelegen  haben.  In  vielen  Fällen  handelte  es  sich  um 
Formes  frustes  einer  Nervenaffektion,  entweder  um  Überbleibsel  einer  abge- 
heilten Erkrankung  oder  bei  den  jüngeren  Individuen  vielleicht  um  das 
erste  Signal  einer  sich  ausbildenden  Krankheit,  öfters  wird  man  in  Zweifd 
bleiben  müssen,  wie  weit  „gesteigerte  Reflexe**,  „initialer  Fußklonus"  mit 
Sicherheit  als  pathologische  Merkmale  aufzufassen  sind,  besonders  da  es  gerade 
in  solchen  zweifelhaften  Fällen  oft  nicht  möglich  war,  die  Untersuchung  des 
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'^liquor  diagnostisch  mit  heranzuziehen.  Im  übrigen  sei  auch  an  dieser  Stelle 
auf  die  bereits  S.  55  wiedergegebenen  Untersuchungen  des  Luinbalpunktats 

ri  kongenitaler  S^-philis  verRiesen. 
Ganz  ähnlich  ^ie  bei  der  akquirierten  Lues  handelt  e^  sich  bei  den  8pät€n 
Affektionen  des  Nervensystems  kongenital  Luetischer  meist  um  lepto-  oder 
pachymeningitische  Prozesse,  miliare  Gummata,  gummöse  Einzeltumoren, 
EndarteriitiB  mit  sekundären  Erweichungen  usw,  (Nonne).  Im  Gegensatz 
zur  erworbenen  sollen  aber  bei  der  angeborenen  S^T^hilis  Erkrankungen  der 
Hypophysis  häufige  Vorkommnisse  sein,  vor  allem  interstitielle  Entzündungen 
des  Vorde Happens  (Simmonds),  Wenn  die  8\Tphilis  das  Zentralnervensystem 
in  frühen  Kinderjahren  ergreift,  so  wirkt  sie  besonders  deletär,  weil  sie  das  Oi^n 
in  der  Entwickhing  trifft  (Nonne).    Groß  ist  die  Schar  der  an  nervösen,  hysteri- 

t formen  und  psychogenen  Affekt ionen  leidenden  syphilitischen  Kinder,  die  häufig 
ftucb  geistig  zinückbleiben  {enfants  arrieres  von  Fou  rnier),  aber  auch  auffallend 
intelligent  sein  köniierL  Ganz  besonders  gefährdet  in  dieser  HinHicht  scheinen 
die  Descendenten  von  Patienten  mit  luetischer  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems zu  sein,  v,  Rh  öden  berichtest  unter  Mitbt^nutzung  der  Be- 
Ifunde  von  Hauptmann,  Raven,  Schacherl  über  208  Kinder  von  Para- 
lytikern; von  diesen  hatten  19,2  7o  «^ine  organische  Erkrankung  des  Nerven- 
systems, 29,3  °/q  wiesen  somatische  oder  psychische  Degenerationszeichen  auf, 
und  wenn  man  die  klinisch  gesimdcn,  aber  serologisch  positiven  Fälle  mit- 
be  rücksieht  igt,  so  waren  55  ^/^  der  Kinder  krank. 

Ob  die  Lucs  congenita  bei  der  Idiotie  und  Epilepsie  eine  wesentüche  Rolle 
spielt,  ist  noch  strittig.  Bei  der  Verwendung  der  Wassermann-Reaktion 
fanden  Thomsen,  Boas,  H  jorth  und  Leschly  nur  in  L5**.,,  der  2061  Alumnen 
dämacher  Anstalten  für  Geistesschwache  angeborene  Syphilis,  während  Gordon 
die«e  Ätiologie  sehr  häufig  konstatierte.  Kürner  erhielt  bei  1244  Insassen  der 
Schwachsinnigen-Anstalten  Württembergs  in  9,4°/^,  positive  serologische  Rcsul- 
^Ltate,  und  zu  ähnlichen  Ergebnissen  kamen  Alt  und  Li pp mann  für  die  Scbwach- 
V^Tinigen  PreuOens,  Verbinden  sich  die  Fälle  von  Idiotie  mit  Pupillenstci Hingen 
oder  Optikusatrophie,   so  wird   die  Wahrscheinlichkeit  luetischer  Entstehung 

»erheblich  größer. 
I  I>ie  für  die   Krl>syphilis  so  wichtigen  Pupillenanomalien  werden  S-  551 

eingehend  besprochen .  ebenso  die  juvenile  Tabes  und  Paralyse.  Wer  über 
den  modenisten  8tand  dieser  Fragen  vom  neurologischen  Standpunkt  orientiert 
sein  will,  lese  die  3.  Aufjage  des  Lehrbuchs  von  Nonne, 

Die  Erscheinungen  der  Lues  congenita  sind,  wie  die  vorausgegangenen 
Seiten  gezeigt  haben,  und  wäe  es  ja  lange  bekannt  ist,  sehr  vielgestaltig.  Sie 
können  im  übrigen  fast  sämtlich  in  analoger  Weise  durch  früh  erworbene  Kinder- 
Syphilis  erzeugt  werden,  nur  die  Rhagaden  sind  nach  Hochsinger  absolut 
beweisend  für  angeborene  Syphilis  und  dem  können  wir  liinzufügen,  daß  auch 
die  Keratitis  parenchymatosa   ab  nahezu   tj^^isch  für  die  angelx)rene   Form 

(der  Lues  gelten  kann.  Die  kongenitale  Spätlues  kann  sehr  spät  zu  Erschei- 
nungen führen,  so  daß  man  leicht  auf  den  Gedanken  kommt,  es  handele  sich  um 
eine  akquirierte  S\^hilis.  Man  muß  weissen,  daß  die  kongenital  lue  ti- 
schen Prozesse  noch  im  3.,  4.,  ja  5,  Lebensjahrzehnt  zutage  treten 
können.  Der  ('harakter  der  kongenitalen  Lues  kann  in  solchen  Fällen  öfters 
nur  aus  den  so  wertvollen  Faniilienuntersuchungen,  auf  die  w^citer  unten  ein- 
gegangen wirf],  erschlossen  werden.  Auch  nach  Ablauf  einer  SpätmanifestÄtion 
kann  noch  lange  i>ositive  Wassermann -Reaktion  bestehen,  somit  nach  unserer 
Ansicht  aktiv^e  Lues ,  auf  diese  Weise  also  auch  die  Aussicht ,  von  neuem 
durch  die  angeborene  Lues  zu  erkranken.  Ein  Beispiel  für  diese  Möglichkeit 
stellt  eine  Patientin   dar,   die   mit   12  Jahren   beiderseits  kongenital -luetische 
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Keratitis  parenchymatosa  durchmachte  und  nach  klinisch  absolut  gesundem 
Intervall  32  Jahre  später  wieder  an  einer  Keratitis  parenchymatosa  am  rechten 
Auge  bei  stark  positiver  Wasser  mann -Reaktion  erkrankte. 

Prognose.  Das  Schicksal  der  Nachkommenschaft  syphilitisch  durch- 
seuchter Ehen  ist  eine  soziale  Frage  ersten  Ranges,  denn  Tausende  werden  dem 
Staat  jährUch  als  brauchbare  Mitglieder  durch  die  kongenitale  Lues  entzogen, 
erliegen  der  Erkrankung  oder  werden  schwer  geschädigt  und  dadurch  minder- 
wertig. Aufgabe  der  Forschung  ist  es,  die  Momente  kennen  zu  lernen,  die  die 
Prognose  beeinflussen,  um  den  Hebel  zur  Beseitigimg  des  Übels  an  der  richtigen 
Stelle  ansetzen  zu  können.  Durch  äußere  Momente  (Schwierigkeiten  der  Nach- 
forschung bei  vielfach  unehelichem  oder  sozial  sehr  tiefstehendem  Patienten- 
material, Notwendigkeit  langfristiger  Beobachtungen),  ^lird  die  Forschung  sehr 
erschwert.  Andererseits  bieten  ihr  die  modernen  diagnostischen  Mittel,  be- 
sonders die  Wassermann-Reaktion  wichtige  Handhaben,  so  daß  sie  in  den 
letzten  Jahren  sehr  gefördert  werden  konnte.  Besonders  verspricht  die  Familien- 
forschung noch  wichtige  Aufschlüsse. 

Auch  vom  ophthalmologischen  Standpunkt  ist  das  Schicksal  der  kon- 
genital-luetischen Individuen  in  mehrfacher  Hinsicht  von  großem  Interesse.  Sehr 
wesenthch  wäre  es,  Kenntnis  zu  erhalten  1.  ob  durch  spezifische  Augenprozesse 
in  der  frühen  Kindheit  dauernde  Schädigungen  in  nennenswerter  Zahl  ent- 
stehen, 2.  wieviel  und  welche  luetischen  Kinder  an  den  spätluetischen  Aiigen- 
prozessen  erkranken,  und  3.  was  aus  den  spätluetisch  erkrankten  Personen 
(besonders  mit  Keratitis  parenchymatosa)  im  weiteren  Leben  wird. 

Als  Momente,  die  für  das  Zustandekommen  einer  Syphilis  der  Nach- 
kommenschaft und  für  die  Prognose  derselben  von  Wichtigkeit  sind,  werden  im 
allgemeinen  angesehen: 

1.  Charakterder  Syphilis  der  Eltern.  Zeitpunkt  der  mütterlichen 
Infektion.  Die  Lehrbücher  lehren,  je  älter  die  Syphilis  ist,  desto  weniger  gefähr- 
lich ist  sie  für  die  Frucht.  Marcus  aber  fand  keinen  entscheidenden  Einfluß  des 
Alters  der  mütterlichen  Syphilis  auf  den  Zustand  des  Säuglings.  Raven  kon- 
statierte, daß  ein  Mann,  dessen  Primäraffekt  16  Jahre  zurücklag,  seine  Frau  mit  ^ 
dem  Resultat  syphilitischer  Kinder  infizierte.  Thomsen  und  Boas  glauben  sogar,  ^ 
daß  Mütter,  deren  Infektion  lange  zurückhegt,  die  aber  trotz  Behandlung  immer  *^ 
weiter  positive  Wassermann-Reaktion  aufweisen,  besonders  gefährlich  für  die  '^ 
Nachkommenschaft  sind.  Acht  solcher  Mütter,  die  sich  5^/,,  6,  7^/t,  8,  II,  12  und 
13  Jahre  zuvor  angesteckt  hatten,  brachten  7  syphiUtische  und  nur  ein  gesundes  u 
Kind  zur  Welt.  u 

Man  nahm  auch  früher  mehr  als  heutigentags  an,  daß  eine  schwere  Syphilis 
der  Eltern,  vor  allem  der  Mutter,  eine  schwere  Syphilis  des  Kindes  zur  Folge  habe. 
Das  ist  n\m  zweifellos  unrichtig,  denn  es  gibt  Mütter  mit  schwerer  Lues,  die  gesunde 
Kinder  zur  Welt  bringen,  wie  umgekehrt  symptomlose  Mütter  mit  positiver  Wasser- 
mann-Reaktion und  sogar  mit  negativer  (Marcus),  deren  Kinder  schwer  belastet 
sind.  Hoch  Singer  allerdings  erschließt  einen  erhebUchen  Einfluß  der  mütterlichen 
Lues  auf  die  Deszendenz  aus  folgender  Beobachtung:  In  31  von  seinen  134  lanice 
beobachteten  Familien  kam  es  nach  der  ersten  Behandlung  der  SäugUng883rphilis 
nicht  zu  Luearezidiven.  Alle  31  Mütter  waren  symptomlos  gewesen.  Umgekehrt 
erkrankten  in  30  Kontrollfamilien ,  wo  die  Mutter  klinisch  sichere  Lues  gehabt 
hatte,  58  von  den  65  überlebenden  Sprößlingen  an  Rezidiven.  Auch  die  Erfahrungen 
von  Sau  vage  (zitiert  bei  E.  Meyer)  gehen  nach  dieser  Richtung.  Nach  Marcus 
spielen  die  Erscheinungen  der  Mutter  für  die  Neugeborenen  keine  Rolle.  Bei  seinen 
Beobachtungen  brachten  symptomfreie  Mütter  sogar  80%  syphilitische  Kinder 
zur  Welt,  während  die  Zahl  für  die  mit  Erscheinungen  behafteten  nur  66*/©  war. 
Diese  merkwürdige  Beobachtung  findet  ihre  Erklärung  wohl  darin,  daß  Mütter  der 
letzteren  Art  zum  Teil  antiluetisch  behandelt  waren. 

Umstritten  ist  noch  die  Frage,  wie  weit  die  Nervenlues  der  Eltern,  besonders 
wenn  beide  Teile  betroffen  sind,  eine  Lues  nervosa  der  Nachkommen  bedingt.    Ein 
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;  "BeobaehtuniEp^material  ülM?r  dieiie  „Syphilis  k  vinis  nerveux**  Ist  beieits  zn- 
[iAm menget ra^en,  und  die  Lehre  fiodet  beredt©  Vertreter  unter  anderen  in  Nonnti, 
lauf  dessen  AwBfühi^ungeti  ich  hier  verweise  (siebe  auch  8.  ä82  u,  559).  Anderer- 
Ifteite  Jebrt  aber  auch  Nonne,  daß  e«  oft  xu  schwerer  Nervensyphihs  Imm  Kind 
[kommt,  wo  die  Erscheinungen  der  Lues  bei  den  Eltern  ^anz  unbemerkt  bliebeii, 
|Wie  oft  erfahren  wir  da«  gleiche  bei  unseren  Patienten  mit  Keratitis  parenchymatosal 
2,  Spezififiche  Behandlung  der  Eltern.  be^ionderH  der  Mutter;  Di© 
Zahlen,  die  zeigen,  wie  die  nicht  oder  schlecht  behandelte  Lneft  die  Nachkommen - 
•chaft  dezimiert,  sind  direkt  nieder^chmett'ernd.  selbst  wenn  man  auch  herücki^icktigt, 
daß  die  meist  sehr  schlechten  sozialen  Verhaltninse  der  Betroffenen  dan  UeBultat 
na^^h  der  ungünstigen  Seite  hin  Ix^eiijflusHen.  Werner  (zitiert  Iwi  Nonne)  wiea 
nach,  daß  von  167  Kindern,  deren  Mütter  syphilifciscli  waren,  75%  starlHMi :  von  den 
selbst  manifest  luetischen  Kindern  starhen  63,5%  innerhalb  des  ersten  Jahres, 
PiimSre  Mortalität,  bezugsweiHe  Tod  des  Kindes  in  den  ersten  Lelxrns jähren  fanden 
Ledue  in  7U2%,  von  Zeigsl  in  «0%,  Marcus  in  110,2%  der  Fälle. 

Naturgemäß  etwas  besser,    at^r  noch   schlimm  genug  ist  das  Ergebnis 
der  Familienforschung,   die   zum  Teil  auf  katamnes tische  Befunde  an- 

I gewiesen  ist. 
In  den  134  von  Hochöinger  beobachteten,  von  Lues  duroluseuchteu  Familien 
kamen  253  Totgeburten.  263  lebende  Luetiker  und  53  nicht  Ryphilitisch©  Kinder 
vor.  Bei  der  Verwendnng  der  W  asser  niann-Eeaktion  würde  letztere  Zahl  vielleicht 
noch  Hehr  viel  geringer  gefnnden  worden  sein.  Plaut  and  (JÖring  fanden  bei 
\ 


54  8yphihtikerfamilJen    244  Geburten.      Hiervon    waren    20'*  „  Aborte,    26,^1%   der 


Kinder  starben  früh,  33,2%^  wanm  Kur  Zeit  der  Untersuchung  noch  am  Lel>en,  imd 
von  den    lUO,  die  nntei-sucht  werden   konnten,  zeigten  32  Inetische  Infektion;    die 

■  positiv^  reäjrierenden  Personen  in  dienen  Familien  verteilten  sieh  auf  6 2 '^/n  der  imter- 
sucbten  Familien.  Boas*  und  Könne  unterHUc!hten  33  F'amilien,  konnten  132  CJe- 
I  burten  feststellen,  davon  37  Tot-  oder  Fehlgeburten.  47  Kirnier  wan^n  syphilitisch,  27 
geßund.  Bei  21  waren  die  Auskünfte  imgenügend.  Bei  den  31)  Fiunihen  von  Post 
kamen  168  Schwangersehaften  zustande,  danmter  53  Tot-  und  Fehlgo harten, 
44  Kinder  starben  fnili.  Von  den  überlehenden  71  Kindern  kennten  nar  39  als 
geBund  befunden  werden.  In  der  Untersuchmig  von  Kaven  aus  dem  Nouneschen 
Material  (117   Fälle)  starben   47*7%   vorzeitig    oder   wurden    vor    Beendigung    der 


LSchwangei-schaft  auegestoßen.     52,3%  der  Kinder  bliel>en  am  Leben,  doch  waren. 


^Bcl 

^■boweit    die   Untersuchung    geführt    werden    konnte,     23.7%  gosehädigt    und   nur 

■lO,3%  gesund. 

^P  Eine  wesentliche  Wandhuig  der  Zahlen  zum   Besseren  wipl  !nin  durch 

^knti  lue  tische  Behandlung  der  Eltern  hervorgerufen.  »Syphilidologen  be- 
IftUpten,  daß  allein  die  spezifische  Behandlung  des  Vaters  oft  gesimde  Kinder  be- 
irirke,  na^i'hdeni  vorlier  die  Sehwangerseliaft  stets  mit  Totgeburten  oder  erkrank- 
ten Kindern  abgeschlossen  hatte.  Ob  diese  Beobachtung  nicht  reiner  Zuf all  ig  keit 
entspringt  f  Heute,  wo  wir  wissen,  daß  die  Syphilis  der  Mutter  das  Aussehlag» 
gebende  für  den  Fötus  ist,  erscheint  die  obige  Beobachtung  sehr  zweifelhaft, 

R besonders  da  auch  feststeht,  daß  so  und  so  oft  die  antiluetische  Behandlung  des 
Vaters  nicht  die  gewünschten  Folgen  hat.  Das  Wesentliche  ist  zweifeüos  die 
Behandlimg  der  Mntter,  und  hierlK'i  ist  von  Wichtigkeit  der  Zeitpunkt  und 
die  Intensität  der  Be hau d hing.  WTchtig  ist  vor  allem,  daß  die  Mutter  während 
ler  ersten  Monate  der  Gravidität  behandelt  und  auf  diese  Weise  die  fötale 
Ißyphilis  verhütet  oder  im  Keim  erstickt  wird.  Nach  Marcus  gebären  un- 
il)ehandelte  luetische  Mütter  9<)%  s^-philitische  Kinder,  nicht  während  der 
ißchwan gerschaft  behanrlelte  82  **^^,  während  der  .Schwangerschaft  behandelte 
ur  46**/q.  über  sehr  gute  Erfolge  mit  starken  Kuren  berichten  unter  anderen 
rrinchese,  E.  Meyer,  Heden.  Die  beiden  letzten  Autoren  treten  besonders 
är  kombinierte  Hg-Salvarsanbehandlung  ein.  Meyer  fordert  mindestens  im 
ganzen  1,5  bis  3  g  Salvarsan  und  0,5  bis  1  g  Hg  (Hydrarg.  saHcyl.).  Die  Gravi- 
älitüt  ging  stetes  ungestört  weiter.    \'on  38  genügend  behandelten  Frauen  seiner 
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Beobachtung  wurden  in  97,4  ®/o  <i®r  Fälle  lebende  Kinder  zur  Welt  gebracht, 
von  diesen  Kindern  wiesen  5  positive  Wassermann-Reaktion  auf  (15,8%), 
nur  2  zeigten  klinische  Erscheinungen  bei  der  Geburt.  Elinige  starben  in  den 
nächsten  Monaten. 

Die  Wirkung  der  spezifischen  Behandlung  während  der  Schwangerschaft 
ist  so  groß,  daß  man  unter  Umständen  fast  experimentell  die  Greburt  eines  syphiliti- 
schen und  eines  gesunden  Kindes  abwechselnd  erzeugen  kann,  wie  der  Fall  von 
Fournier  beweist.  Eine  Frau  bUeb  während  der  ersten  imd  dritten  Gravidität 
ohne  Behau dlimg  und  abortierte,  während  der  zweiten  und  vierten  Schwangerschaft 
wurde  sie  mit  Hg  und  JK  behandelt;    Resultat  zwei  gesunde  reife  Kinder. 

Allerdings  muß  man  sich  klar  sein,  daß  die  als  Dogma  lange  geltende  Regel, 
es  folge  in  den  Syphilitikerehen  auf  eine  oder  mehrere  Fehlgeburten  die  Geburt 
eines  toten  Kindes,  dann  syphilitischer,  aber  lebender,  schließlich  erst  die  Geburt 
gesunder  Kinder,  nicht  zu  Recht  b^teht  (Boas  und  Rönne,  Lesser  und 
Carsten  usw.).  Matzenauer  hat  bereits  den  Ausdruck  von  der  „alternierenden 
Krankheit« Vererbung"  geprägt,  bei  dem  auf  ein  syphilitisches  Kind  ein  gesundes 
folgen  kann.  Ob  diese  Reihenfolge  auf  einer  einmal  vorhandenen,  einmal 
fehlenden  Erkrankung  der  Plazenta  beruht,  bleibe  dahingestellt.  Trinchese 
ftlhrt  sie  zum  Teil  auf  gelegentliche  Rezidive  der  Lues  und  Überschwemmung 
des  mütterlichen  Organismus  mit  Spirochäten  zurück.  Nach  Hochsinger, 
Raven  u.  a.  sind  immerhin  die  ersten  und  zweiten  Kinder,  eventuell  noch  die 
dritten  Kinder  bezüglich  der  Schwere  der  Erkrankung  am  meisten  gefäkrdet, 
und  auch  Boas  und  Rönne  geben  zu,  daß  die  meisten,  anscheinend  gesunden 
Kinder  bei  ihren  Familien  zidetzt  geboren  wurden. 

3.  Charakter  der  Säuglingssyphilis.  Der  Charakter  der  Säuglings- 
syphilis ist  sehr  abhängig  vom  Zeitpunkt  der  Infektion  des  Fötus.  Je  früher  die 
fötale  Infektion  erfolgt,  um  so  schlechter  die  Prognose.  Besteht  bereits  intrauterine 
spezifische  Erkrankung,  die  Frucht  kommt  aber  dennoch  zur  Welt,  so  deuten  meist 
schon  der  Pemphigus  bei  der  Geburt  imd  Prozesse  am  Viszeralapparat  auf  einen 
ungünstigen  weiteren  Verlauf  hin  (Hochsinger).  Je  später  im  ersten  Lebensjahre 
die  ersten  Lueserscheinungen  auftreten,  desto  leichter  verläuft  im  allgemeinen  die 
Erkrankung.  Wie  bedeutimgsvoU  die  Schwere  der  kindlichen  Infektion  für  das 
spätere  Schicksal  ist,  ergibt  sich  ans  den  Untersuchungen  Hochsingers,  wonach 
von  den  wirkhch  schwer  affizierten  Säuglingen  trotz  spezifischer  Behandlimg  keiner 
in  den  späteren  Jahren  gesund  gefunden  wurde.  Von  den  113  leichten  Fällen  von 
Säuglingssyphilis  zeigten  32,7%  später  luetische  Stigmata,  von  den  56  mittelschweren 
48,2%,  von  den  39  schweren  64,1%. 

4.  Behandlung  der  Säuglingssyphilis.  Von  der  entscheidensten 
Bedeutung  für  das  ganze  weitere  Leben  der  kongenital  Luetischen  ist  die  spezi- 
fische Behandlung  im  ersten  Lebensjahr,  wie  das  aus  den  fundamentalen  Unter- 
suchungen Hochsingers  über  das  Schicksal  solcher  Kinder  kUr  hervorgeht. 
Er  konnte  208  Fälle  aus  134  Familien,  die  sämtlich  meistens  im  ersten  Lebens- 
jahr merkuriell  behandelt  waren,  mehr  als  4  Jahre  beobachten,  42  Familieiij 
sogar  mehr  als  10  Jahre.  Häufig  konnte  allerdings  die  Behandlung  erst 
Ausbruch  der  ersten  syphilitischen  Manifestation  beginnen.  Bei  allen  erat 
Ablauf  des  ersten  Vierteljahres  in  Behandlung  gekommenen  Säuglingen  kam 
es  später  zu  Bezidiverscheinungen  der  Lues,  eine  Beiiandlung  genügte  aber 
überhaupt  nicht,  auch  wenn  sie  vorschriftsmäßig  ausgeübt  wurde;  auch 
solchen  Kindern  kam  es  sehr  oft  zu  Rezidiven.  Die  Lebensfähigkeit  ausgetragen^ 
kongenital-luetischer  Kinder  wird  meistens  unterschätzt  (Hochsinger,  Finke 
stein)  und  deshalb  die  Behandlung  oft  wohl  nicht  mit  der  nÖti|mii  ~^  ^ 

durchgeführt.  Wichtig  ist  natürUch  für  die  Hebung  der  Wide 
des  Säuglings  neben  der  spezifischen  Kur  eine  möglichst  gute  E 
möglich  Brustnahrung)  und  Pflege. 


bena- 

liliemfl 
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Von  besonderem  Interesse  für  uns  Ophthalmologen  sind  die  Erfahrungen 

Hochsingers  über  das  ZtiBtandekommen  von  8pätlues  hei  den  von  ihm 

Ibehandelten  Säuglingen.     Er  schreibt:    ,,Alle^,  was  gegen  die  Syphilid  in 

rden  ersten  Lebensperioden  ge&chieht,  verhütet  die  Stiginatisierung  und   Dys- 

trophisierung  der  infizierten  Deszendenz/' 

Von  dea  208  Dauerbeobaelitungcn  starben  24  Kinder,  61  zeigten  sich  bei  der 

^Jetzten  Nachuntersuchung   kliniscb  gesund  und  battori  keiae  Stigmata.     Also  etwa 

185%  der  behaudeiten  erbsyphilitiacheu   Kinder  wurden   zu  anscheinend  gesunden 

nienschen.     Dazu  ist  aüerdings  zu  bemerken,  daß  bei  manchen  dieser  51  Patienten 

I  sp&t^irer  Zeit  noch  Erscheinungen  möglich  &ind,  da  wir  ja  jetzt  ^^isHen,  daß  spät- 

nettgche  Manifestationen  nicht  ganz  selten  nocti  im  3,  oder  4.  Jahrzehnt  auftreten 

lönneu.     112  Kinder  i&eigten  bei  der  letzten  Nachuntersuchung  noch  Krankheits- 

Meinungen,  und  dieee  bestanden  in 

a)  Erkrankungen  der  Knochen  und  in  viszeraler  Lues  (26 mal), 
bj  Erscheitiungen  von  seit^n  des  Nervensystems  (89md|,  wobei  hervorhebens- 
wert  ist,  daß  die  wenigen  Patienten  mit  juveniler  Tiibea  und  Paralyse  ganz 
ungenügend  früher  behandelt  wurden,     Mehrmals  fand  sich  schon  frühzeitig 
Pupillenstarr*?, 
c)  Dystrophien     (Infantilismus,     Schwäehlichkeit,     Anämie,     Zahnanomalien) 
(92  man. 
Von    großer  Wichtigkeit   ist,    daß  Hochsinger   nur   ganz   ver- 
[einzelt  Keratitis  parenchymatosa   und   nie  Hutchinsonsche  Trias 
I beobachtete.    Hält  man  dagegen,  daß  die  Fälle  von  Keratitis  paren- 
Ichymatosa,  die  w^ir  Ophthalrnolugen  sehen,  fast  eämtlieh  in  der  Säug- 
lingsperiode nicht  antihietisch  behandelt  w  nrden,  so  tritt  die  große 
prophylaktische  Beden tung  der  spezifischen  Therapie  in  der  Jugend- 
leit  zur  Verhütung  dieser  schweren  Au generkrankiing  klar  zutage, 
f      hl  demselben  Sinne  spricht  auch  die  Seltenheit  der  Keratitis  j)arenchymat08a 
^■heä  Privatpatienten. 

^F  Die  Erscheinungen  der  Spätlues  sind  bei  dem  Material  Hochsingers 
H  erhebUch  geringer  an  Zahl  als  z.  B.  \m  dem  von  mir  auf  S.  65  geschilderten 
^w^  Keratitis  parenchymatosa- Patienten.  So  sah  er  unter  seinen  208  Fällen 
^Piirl2mal  Gelenkerkrankungen  und  nur  einmal  Ertaiibung,  Dagegen  sind  die 
St%mata,  also  die  Reste  früh  in  der  Jugend  spielender  Prozesse  noch  recht 
Ridüioh   (Rhagaden  in   28,3**/q,  Caput  natiforme  in    17,3**/<|,   Nasenanomalien 

»«  36%). 
Die  Störungen  des  Nervensystems  bezeichnet  Hochsinger  als  para- 
»yp^tißch,  Anämie,  Schwächlichkeit,  Infant ilismua  als  Dystrophien,  da  beide 
Aiim  von  Erkrankung  nur  in  indirektem  Zusammenhang  mit  der  8>T>hilis 
üiehen.  Das  trifft  für  \iele  derartige  Fälle  nach  unserer  heutigen  Auffassung 
Oitlit  zu,  denn  sie  sind  zum  guten  Teil  waseermamipositiv. 

»Damit  gelangen  wir  zu  der  Frage,  wie  die  positive  Wasserm  ann- 
Iteftktion  einerseits  und  andererseits  die  negative  liei  den  Nachkommen 
Isirti  ■  "  it*m  prognostisch  zu  beurteilen  ist.  Der  negative  Wassermann 
<fc»  1  enen  besagt  gar  nichts  gegen  Lues,  denn  sobald  Manifestationen 

to  luftreten,  \;v^rd  er  im  aUgemeüien  positiv.     Es  sind  auch  Falle  be- 

I  Jbiii.:    ,,,,    ,.:    j>i>rr,ri';iVt  J..I.  /nriM/lml       ,itiv  war,  dauu  mehr€^re  Monate  negativ 
[wTirdp,  um  ai  s  zweiten  Lebensjahres  mit  Ein- 

''  [Hl  r      7      werden.     Die  Frage,  die 

I  '♦  Anwesenheit  einer 

"Mierniitiii.  ^  it.r^jahrcn   noch 

i^etische  Spi  I  j  five  Reaktion 

•olche  unwiK  Hier  stehen   wir 

'»öfelk«  mit  iht-u,  manche  Auf- 
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Untersuchungen  an  Geschwistern  von  Patienten  mit  kongenitaler 

Spätlues. 


Patient 


Geschwister}  ;ä 

\< 


Status 


Wa.-R. 


I 


Bemerkungen 


Anna  ürm, 
Kerat.parench. 


2. 1      Karl  OM.      I 


Juvenile  Para- 
lyse 


4. 


Henriette  Schu, 
Kerat.parench. 

Else  Oradn. 

Kerat.parench. 

Anisokorie 


5. 1  Hedwig  Treip. 
I     Anisokorie. 
I  Atakt.  Störun- 
j  gen.  Pfeffer-  u. 
i     Salzfundus 


Frcmz  Hein. 

Lues  cerebri, 

Papillitis 


14 


21 


7. 


8. 


Fritz  Born. 
Ani8okorie»refl. 
Pupillenstarre 


Arno  Röhr. 

Reste  von 

Kerat.  parench. 


15 


9. 1    Karl  Schub. 
I  Kerat.  parench. 

10. 1  Johanna  Zipl. 
{Kerat.  parench. 


14 


12 


21 


a)  Klara      1 10  ! 

b)  Norbert  j    8  | 

Anna  | 15 1 

I       I 


Bernhard     13 ! 


Absolute  Pupillenstarre 
Normal  (Astigmatismus) 

Sehr  lebhaftes  Mädchen, 
etwas  aufgeregt  und  al- 
bern, leicht  ataktisch, 
sonst  nichts  Neurologi- 
sches gefunden 

Normal 


Walter 


112 


Normal 


a)  Richard    16 ' 

b)  Otto        Il4| 

c)  Georg      ;  12  I 


Marie  |  25  i 

I       i 


Normal 

Normal 
Pfeffer-  und  Sabsfundus, 
sehr   anämisch,   körper- 
Uch     etwas      zurückge- 

bUeben 

Normal 


a)  WiUy 

b)  Rudolf 


a)  Marie 

b)  Anna 


Frieda 


Normal 

Normal,  nur  ophth.  links 

unten      kl.      schwarzes 

chorioid.  Herdchen 

Frische  Kerat.  parench. 
Normal 


posit. 


posit. 


Einige  Zeit 
später  Aus- 
bruch einer 
Kerat. 
parench. 


+  ! 

•eh  wach 


—    lAlterGibbuB 


posit 
posit. 


Nach    Aus- 
kunft 5  Jahre 
,  später    stnd 
beide  Kinder 
bis  Jetst  ge- 
sund ge- 
blieben 

posit.  ! 
—    I    Stemsche 
I    Modifika- 
tion fragUch 


17 1  Leidet  seit  einiger  Zeit  1  posit. 
'  an     Krämpfen ;     Augen 
normal.  I 


I       I 


a)  Emmy    { 30  j  Epilepsie    seit   dem    15. 
1       I  Lebensjahr.    -—    Ophth 


I 


11. 
12. 


Paul  Qyg. 
Kerat.parench. 

Ottüie  Thier. 
Kerat.  parench. 


12 


b)  Martha   !  27 

c)  Karl 


Else 


!  15 


10 


20     Schwester  j  17 

ii  i 


angedeuteter  Pfeffer-  u.  '  ! 

Salzfundus  1  i 

Chorioid.  anterior  (Typ.  I  i    _(-     | 

Haab)  LchwMh 

Normal  [    ' 

Normal  I    | 


Normal 


I  Stern 
'  negat.  ' 
iWa.-R.i 
fragl.   j 

I 

I  ' 


Untersuchung  an  Gbsohwistem  von  Patienten  mit  kongenitaler  Spätlues. 
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,  1 


P&tient       I  ^ 


Geediwist^T 


Statu« 


Wa,«E, 


BemerkungeiL 


13. 

14 
15. 

la 

17, 

18. 
19. 
20. 

21. 


Lina  He$. 
Kerat  parench. 


PfliiJ  Froh, 
Kernt,  parencb, 


BeHfw,  Führ. 

Chorio-Retin. 
(Blinden- 
anstalt) 

Qtttrud  Eamm. 

Oataract. 

oortic. 

Conj.  luöt.  f 

Mar^.  Moffm, 
Retin.  prolif. 


EUa  Qoldsehm. 
Chorioid.  ant. 

Adolf  8ohm. 
Eerat.  parench. 

Pauline  Kön, 
Kerat.  parench. 


Marie  Mie. 
Papülitis 


13 


14 


15 


22. 1   Richard  Hu. 
I  Kerat  parench. 

2a  i     Karl  Lew.     \ 
Kerat.  parench.' 

24.    Hdene  8chm.  1 
I  Kerat.  parench.  I 


a)  Gertrud 

b)  Franz 

c)  Else 

Otto 


Anna 


HauB 


a)  Minna 

b)  Elke 


Max 


11  (  Pfeffer-    u.    Bakfnnduit 

i  Hemeralopie. 

8  f       Chorioid.  anterior 


0 


20 


I 
+++  'In  dfr  Sohule 
ecbleohi 


Pfeffer-    \u    Sakfundtis,  ++++, 
Strab.  converg.  concom. 

Körperlich    und    geistig  ++++ 
zurück.     Seit   8    Jahren 
dauernd   Knochen-   und 
Hautaffektionen.  Ophth. 
normal 


Cho  rio  -  Ret  in  it  ii . 
(Blindenanstalt) 


++++ 


I 


131  Qphth.  normal 


+  t 


I   _t  .  Normal 

2    B.  PupiUe  >    L.,  gut«      — 
I       I  Reaktion.         Typischer 
Pfeffer-  und  Salzf undus  ' 

!     I  I 

I  6  '  Normal 


Rosalie    : 
Balzerowitz 

Elise 
Merkatz 


I++++I 


32      Alte  Kerat.  parench.       +++ 


41! 


Macul.  com. 


a)  Wilhelm '  9        Chorioid.  ant. 

b)  Frieda       7  ,,         ,,     (gering) 


c)  Rosa 

d)  Anna 

e)  Fritz 


10 
4 
12 


„     (typisch) 
„     (gering)    , 


!  Mit  34  Jah- 

'  ren     Kerat. 

parench. 

'  4  Jahre  spä- 
ter: gesund 
4  Jahre  Bp&- 
!  ter:       sehr 
I  nervös,    oft 
Ohnmäch- 
ten 

Ujahrespft- 
(ter:  gesund 


101    Martha        26      Alte  Kerat.  parench.     '++++ 


.1 
23  I   Frieda 


16 


a)  Frieda 

b)  Gertrud 

c)  EUa 


17  !  Ophth.  normal.     Vor  V« 
I  Jahr    Anfälle    von    Be- 
wußtlosigkeit 

13     Anisokorie.     R.  absol. 

Pupillenstarre 
11     Chorioid.  ant.  (gering) 
8  Ophth.  normal 


—    I      Später 
I  Selbstmord 


++-f  + 
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Patient 

1 

GeAchwiatar 

< 

Status 

WB.-B.  BeiBOTtcnastwi 

25, 

Wüh.  Eiemen. 
Keratpareneb. 

22 

Luise 

1% 

Nur  2  kleinste  Herddien 
in  der  Peripherie 

r 

■t+++  Auaktiüft  4 
1  Jahre    epi- 
iter:    Vor  2 
Jahren  Au- 
'  ffencntzüii^ 
dmxg»  nÄ€h 
Angabe  dea 
1  Arztes    Ke- 
rat. phljct* 

26. 

Clara  Schul. 
Ker&t.  parencb. 
Wa.-R.  negativ 

U 

Hedwig 

13 

Kerat.  parencb. 

+++  +  , 

27. 

ÄugmU  Mm. 
1  Kerat.  parench. 

11 

Luise 

10 

Karat,  pareneh. 

+  -f  +  -f; 

28. 

^  Fram  Mehn. 
Kerat.  parench, 
'Wa..R.  negativ 

35 

&)  Friedrieb 
b)  Emma 

29 
25 

Normal 
Normal 

_    1 

++++,1  Totgeburt 
1  Kmd  t, 
1  Kind  lebt 

20. 

1  Hermann  8Ui. 
1  Kerat.  parencb. 

13     Otto 

37 

Normal 

-^ 

30. 

Riehard  Ke. 
Kerat.  parencb. 

4      Hermann 

i 

7 

Normal  (Strabismus) 

++++  Nacb6Jah- 
i  ren  Befund 
im  verändert 

31 

Ernst  Reuseh, 
Kerat.  parencb. 

21  il  Anna 

18 

Normal 

ange- 
deutet 

32. 

Mina  BöU. 
Kerat.  parencb. 

14|  a)  Hedwig 
:  b)  Ernst 

1 

r 

18 

4 

Hutcbinsonscbe  Z&bne, 

Chorioid.  ant.  t 
Pfeffer-  und  Salzfundus 

:  +  +  +  +       Nach  AUB- 
kunft  3  Jahre 
1     später  siiid 
—     J  beide  Kinder 
gesund  ge- 
blieben 

33. 

;  Wühdm  Wol, 
Kerat.  parencb. 

10 

1 

Charlotte 

12 

Alte  Kerat.  parencb. 

1             1 

1    ++    .  Nach    Aus- 
kunft 4  Jah- 

I 


34. 1     Lotte  Kay,       10 
!     Chorioret. 


35. 1  Oswald  Treh, 
Kerat.  parencb. 


Hermann  1  131  Vor  kurzem  ,,Blutflek- 
I  i  kenkrankheit"  und  Me- 
:      I  ningitds,  früher  gesund 


Franz 


I 


Normal 


36.  Helene  Bock. 
Kerat.  parencb. 

37.  Martha  Brmk. 

Alta  Kerat.    : 
paranr)L.Wa.-R.| 
negativ.    Vater! 
Lues 


44 


a)  Martha    i  37:  Pfeffer-  imd  Salzfundus 
I      Huck.  angedeutet  (pathol.t) 


18||  a)  Cbarlottej  12  Normal 

b)  Anneliese,  9  >  Typisoher   Pfeffer-    imd 
jl  I  Salzfundus 

II  ' 


^  re  später  ist 
'  das  Kind  in- 
zwischen 
nicht  krank 
gewesen 


+  + 


—    I  Nach    Aus- 
kunft 4  Jah- 
re   später 
I  dauernd  ge- 
I       sund 


Familienforschung. 
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^         Patient 

1 

< 

Groschwister 

(H 

i 
■< 

Status 

Wa.-R. 

Bemerkungen 

3H.         Lydia 
Zimmerm. 
Bds.  Optikus- 
atrophie 

20 

Helene 

23 

Myopie.       Früher    Ny- 
stagmus 

++++ 

39.   Mae  Kiz.           12 
Nystagmus 

Grertrud 

16 

Myop.  Astigm. 

— 

40.1  Frieda  Hand,    22 
Kerat.parenchJ 

Karl 

24 

Kerat.  parench. 

++++ 

41.     Otto  Biet,      ' 
Kerat.parenoh.j 

Richard 

27 

Normal 

+ 

42.     AJheH  Lo.      1  6 
Chorioid.  diss. , 

Heinrich 

7 

Normal 

— 

43.         KM, 
Kerat.parench.i 

Luise 

20 

Kerat.    parench.  Lan^e 
antiluetisch     behandelt. 

— 

44.     Otto  Bertr.      j  5 
Chorioid.  diss. ! 
Tränensackbl.  ' 

Wemer 

1 

Normal 

— 

ib.Helme  Bock,  . 
;Kerat.parench. 

17 

a)  Charlotte 

b)  Lucio 

18 
15 

Normal 
Schw&chlich 

+++ 

)   Nach  AuB- 
kunft  4  Jahre 

'  später  sind 
beide  gesund 
geblieben 

schlüase  geben  die  Familienantersaehimgeii,  wie  sie  von  Plaut  und  Göring, 

Hauptmann,  Sarbo  und  Kiß  und  auch  von  mir  (1910)  ausgeführt  wurden, 

aber  erst  ihre  langjährige  Durchführung  verspricht  völlige  Aufklärung.  Vor  allem 

"^^  sich  aus  den  Untersuchungen  von  Geschwistern  ergeben,  daß  sehr  viele, 

^  durchaus  s3anptomlos  sind  oder  nur  ganz  uncharakteristische  Merkmale 

f^rvöser  Art  aufweisen,  serologisch  positiv  reagieren;    sie  sind  das  geeignetate 

^^rial  zum   Studium  der  aufgeworfenen  Frage.     Hochsinger  sah  öfters 

positive  Wassermann-Reaktion  noch  im   12.  Lebensjahr  bei  Kindern,  die 

^^er  ausgiebig  behandelt  und  zurzeit  völlig  s3rmptomlos  waren.     Wenn  er 

^**f*U8  die  völlige  Bedeutungslosigkeit  der  Wassermann-Reaktion  für  die 

J^'^ie  Prognose  ableitet,  so  ist  das  meines  Erachtens  durchaus  anfechtbar. 

^'^  woher  will  er  wissen,  daß  diese  Kinder  nicht  noch  im  20.,  30.,  ja  40.  Jahr 

^  Spaterscheinungen  der  Lues  erkranken?    Wenn  man  auf  dem  Standpunkt 

f^t^t,  daß  stark  positive  Wassermann-Reaktion  aktive  Lues  anzeigt,  so  ist 

^  praxi  eher  anzunehmen,  daß  solange  die  Wassermann-Reaktion  positiv 

^>   ciie  Gefahr  eines  Ausbruchs  luetischer  Prozesse  naheliegt.     Was  besagen 

-k!^    ^®  eigenen  Erfahrungen?    In   der  Tabelle   S.  74  finden   sich  Berichte 

^"©r  64  Geschwister  von  45  sicher  kongenital-luetischen  Patienten. 

Fasse  ich  das  Resultat  dieser  Untersuchungen,  die  idealerweise  über 
Jahrzehnte  fortgesetzt  werden  müssen,  zusammen,  so  ergeben  sich  für  die 
^«Bchwister  folgende  Verhältnisse: 

^™  ische  Zeichen  von  vorhandener  oder  überstandener  Lues  u .  Wa.  -  R .  positiv  =  20  mal 

„    „Wa.-R.  negativ  =    9mal 

Keine  Zeichen  von  Lues  imd  Wa.-R.  positiv  =    9 mal 

„  „  „        „        „     Wa.-R.  negativ  =  26 mal 


78  Angeborene  Syphilis. 

Es  stehen  also  den  26  symptomlosen  und  negativ  reagierenden  Fällen 
38  gegenüber,  die  zur  Zeit  oder  früher  luetische  Zeichen  boten.  Diese  letztere 
Zahl  ist  wahrscheinlich  noch  zu  klein,  da  wir  uns  beim  „Status**  auf  die 
Untersuchung  der  Augen,  anamnestische  Angaben  und  besonders  hervorstechende 
sonstige  Köq)ersymptome  beschränken  mußten;  in  diesem  Sinn  ist  das 
„Normal**  der  Tabelle  aufzufassen.  Die  klinischen  Symptome  waren  häufig 
nur  durch  Reste  früherer  Augenerkrankungen  bedingt;  es  wird  daher  ver- 
ständlich, daß  die  Wa.-R.  öfters  nur  schwach  positiv  oder  gar  negativ  ausfiel. 
Eine  Chorioiditis  peripherica  z.  B.  kann,  wie  das  auf  S.  332  genauer  erörtert 
wird,  bei  sicher  luetischem  Ursprung  mit  positiver  und  negativer  Wassermann- 
Reaktion  einhergehen.  Bei  9  Geschwistern  war  die  Wassermann-Reaktion 
stark  positiv,  ohne  daß  klinische  Symptome  bestanden.  Ihre  gesundheitlichen 
Lebensschicksale  weiter  zu  verfolgen  ist  besonders  interessant.  Sie  standen 
zur  Zeit  der  Untersuchung  im  Alter  von  3,  6,  7,  12,  zweimal  15,  18,  25  Jahren. 
Außer  über  die  25jährige,  die  verheiratet  war  und  ihre  Lues  möglicherweise 
auch  akquiriert  haben  konnte,  habe  ich  über  die  anderen  4  bis  5  Jahre  später 
Nachrichten  erhalten.  Das  eine  15jährige  Mädchen,  das  bei  der  ersten  Unter- 
suchung einen  sehr  frischen,  lebhaften  Eindruck  machte,  nach  Aussage  des 
Vaters  aber  „kein  Sitzfleisch''  hatte,  erkrankte  2  Jahre  später  an  doppelseitiger 
Keratitis  parenchymatosa.  Das  18jährige  Mädchen  machte  ebenfalls  eine 
Hornhautentzündung  durch,  die  allerdings  nach  Bericht  des  praktischen  Arztes 
als  Keratitis  phlyctaenulosa  (?)  imponierte.  Die  übrigen  hatten  inzwischen 
keine  Krankheitserscheinungen  gezeigt.  Man  \*'ird  auf  jeden  Fall  damit  rechnen 
müssen,  daß  stark  positive  Wa.-R.  zum  Ausbruch  luetischer  Späterscheinungen 
disponiert.  Ob  man  auch  bei  symptomlosen,  negativ  reagierenden  Geschwistern 
(in  unserer  Tabelle  26  Fälle)  eine  solche  Befürchtung  zu  hegen  hat,  muß  wegen 
Mangels  an  Material  bis  jetzt  dahingestellt  bleiben.  Mir  ist  ein  derartig  negativ 
reagierender  Fall,  der  später  an  Lues  hereditaria  tarda  erkrankt  wäre,  nicht 
bekannt  geworden,  wenn  ich  von  Rezidivf allen  absehe. 

Meines  Erachtens  soll  man  danach  trachten,  bei  Behandlung  der 
kindlichen  Frühsyphilis  auch  die  Wassermann-Reaktion  ins 
Negative  zu  verwandeln.  Zweifellos  ist  das  oft  eine  sehr  schwierige  Auf- 
gabe. Die  Zahl  der  Reagine  im  Blut  ist,  sobald  luetische  Manifestationen  vor- 
handen sind,  sehr  groß,  fanden  doch  Thomsen  und  Boas  öfters  noch  bei  Ver- 
wendung von  0,012  bis  0,006  ccm  Serum  positive  Wa.-R.  Es  ist  infolgedessen 
auffallend,  daß  J.  von  Bokay,  Vermes  und  Z.  von  Bokay  so  oft  einen 
Umschlag  der  Reaktion  nach  antiluetischer  Behandlung  sahen,  während  Lesser, 
Mulzer  und  Michaelis,  Thomsen  und  Boas  u.  a.  die  große  Resistenz  der 
Wassermann-Reaktion  auch  bei  kongenitaler  Frühsyphilis  hervorheben. 
Bokay  und  seine  Mitarbeiter  glauben  diesen  Erfolg  der  Verwendung  des  Sal- 
varsans  verdanken  zu  müssen.  Auch  Melde  empfiehlt  das  Salvarsan  warm 
und  führt  in  seinem  Sammelreferat  die  bisherigen  Ergebnisse  der  Salvarsan- 
behandlung  genauer  an. 

Die  Behandlung  Hochsingers  besteht  in  Verabreichung  von  Hydrargyr. 
jodat.  flav.  (Protojoduret.  hydrargyr.  0,1,  pulv.  gummös.  5,0  d.  tal.  dos.  X— XV, 
dreimal  täglich  ein  Pulver  mehrere  Wochen  lang,  bis  die  klinischen  Erschei- 
nungen geschwunden  sind).  Hochsinger  behandelt  nur  bei  vorhandenen 
Symptomen.  Wieweit  die  Wa.-R.  bei  seiner  Art  des  Vorgehens  im  Laufe 
der  weiteren  Jahre  beeinflußt  wurde,  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  sagen,  da 
nur  ein  Teil  seiner  Fälle  serologisch  untersucht  wurde.  Bei  26  mehr  als  5  Jahre 
beobachteten  Patienten  war  sie  12  mal  positiv  (zugleich  manifeste  Lues),  bei 
6  Patienten,  die  früher  Symptome  hatten,  fand  sie  sich  3  mal,  bei  8  klinisch- 
luesfreien  war  sie  3  mal  vorhanden. 


Behandlung  der  kongOTtÄlen  Lues. 
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Von  Interesse  sind  die  zweifellos  günstigen  Regultate  bei  chronisch  intt^r- 
mittierencier  Behandlung  mit  Hg-8äckchen,  die  Marcus  aus  dem  Welanderheim 
,,Lilla  Hemmet''  veröffentlicht.  Jede  Kur  dauert  etwa  30  bis  40  Tage,  und  alle 
3  Monate  erfolgt  serologische  Nachjmifung.  Die  Mortalität  im  ersten  Lebens* 
jabr  konnte  auf  10^ /q  herabged rückt  werden.  Von  20  Kindern,  die  nach  mehr 
als  3  Jahren  aus  der  Anstalt  entlassen  wurden,  erkrankte  nur  ein  einziges 
an  Luesrezidiv  in  Gestalt  einer  Keratitis  parenchyniatusa  im  o.  Lebensjahr, 
und  gerade  dieses  Kind  war  im  ersten  Lebensjahr  nicht  behandelt  wortlen, 
sondern  erst  vom  2.  bis  4.  Jahr*  Eine  Reihe  von  Kindern  wiesen  trotz  Be- 
handlung lange  positive  Wassermann-Reaktion  auL  doch  gelang  es  schließlich 
bei  den  meisten  einen  Umschlag  ins  Negative  herbeizuführen.  Bei  den  hart- 
näckig positiven  Fällen  handelte  es  sich  um  solche,  die  erst  ziemlich  spät  in  das 
Heim  aufgenommen  und  trotz  schwerer  Erkrankung  zunächst  nicht  behandelt 
waren.  Bei  den  intrauterin  bereits  behandelten  Kindern  gelang  der  Umschlag 
leichter. 

Eine  äuüerst  energische  Kur  empfiehlt  E.  Müller  und  hat  offenbar  sehr 
gute  Erfolge.  Die  einsteine  Kur  besteht  entweder  aus  12  Kalomel*  uml  8  Neo-Sal- 
varsan-Injektioiien  oder  aus  einer  s^M^hswöcheutlicheri  ??chmierkiir  tinrl  gleiehfalls 
8  Neo-Salvars an  Injektionen.  Beide  Kuren  dauern  etwa  je  3  Mtmiite.  Nach  dieser 
ersten  Kur  tritt  eine  Pau**e  von  einem  Vierteljahr  ein,  hierauf  l>e>:iui]tt  die  zweite 
Kur  in  irleieher  Weit<e  mnl  naeli  demsselben  Zwist'heurainu  die  dritte»  Kur.  Ist  vor 
der  letzten  Kur  die  W  assermann-Reaktifm  noch  positiv,  My  werden  noch  zwei 
prophylaktisehe  Kuren  vorgenommen,  auch  wenn  die  WasRcrmann-Reaktioo  in^ 
swischen  negativ  geworden  wt.  Im  Säuglingsalter  mu\  Schmierkuren  werfen  der 
geringe«  Körperoherfläche  und  der  Empfindhehkeit  der  H;iut  hoHser  zu  vermeiden. 
Die  von  ihm  aufgewandten  Dosen  sind  die  folgenrlent  0,001  g  Kalomel  uad  0,015  g 
Neo^SalvarsaD  pro  Küogrnmm  Körpergewicht,  und  zwar  wird  bei  Kalomel  da* 
Gewieht  naeh  imten  at^gerundet,  weil  1  mg  pro  l  kg,  geraesseu  au  der  Dosis  für  Er- 
wachsene, etwas  i-eiehlieh  ist,  beim  NeoSalvarsan  wird  dagegen  rlas  Gericht  nach 
oben  abgerundet,  da  es  erfahnmgsgemäß  von  8äugiin>?eu  ausgezeichnet  vertragen 
wird.  So  erhalt  z.  B.  ein  Kind  von  4,3  kg"  0,004  g  Kalomel  und  0.07  g  Neo-Salvai-san. 
Die  überhaupt  erste  Ni'o-Salvargandnjektiou  lieträgt  zweckmäßig  nur  die  Hälfte 
der  dem  Gewicht  entsprecht^nden,  um  Idiosvnkrasien  kennen  zu  lernen.  Er  hat 
allerdings  eine  solche  Idiosynkrasie  noch  nicht  heohiielitet.  Als  Applikation&gt#?lle 
dient  für  Kalomel  und  auch  für  die  eplfasziale  N eo- Sa Ivarsari- Injektion  die  dicke 
Muskulatur  der  Nates  uach  bekanntem  Muster  in  den  ol>cren  äuöeren  Quadranten. 
Di©  Kalomeliujektionen  köimeu  auch  unbedenklich  iu  die  dicke  OlK^rschenkeb 
mufikulatur  appliziert  werden.  Es  ist  da**  manchmal  hium  Auftreten  %^on  Infiltra- 
tionen ein  bequemer  Ausweg.  Das  Neo-Salvarean  wini  im  allgenieiui'U  bei  Säug- 
Ungen  intravenös  gegeben,  und  zwar  entweder  in  ilie  Venen  de?*  Schädels,  des  Fuß- 
gelenkes, die  Vena  jugularis  oder  ueuerdtngH  nach  dem  Vorf*chlage  von  L.  Tohler 
in  den   Snui»  longitudiualii** 

Die  chronisch-intermittierende,  antiluetische  Behandlung 
Bcheint  mir  also  nicht  nur  bei  akquirierter  Lues,  sondern  auch  bei 
der  kongenitalen  die  Methode  der  Wahl  zu  sein. 


Naeh  Erörterung  der  allgemeinen  Fragen  möchte  ich  zunächst  die  im 
Anfang  dieses  Abschnittes  gestellten  f achwissen Bchaft liehen  Fragen  auf  Grund 
BUjBerer  jetzt  gewonnenen  Erkenntnis  zu  beantworten  suchen.  Die  erste  Furage, 
ob  durch  spezifische  Augenprozesse  in  früher  Jugend  dauernde 
Schädigungen  in  nennenswerter  Zahl  entstehen,  ist  dahin  zu  beant- 
worten, daß  von  seltenen  sonstigen  Beobachtungen  am  Sehnerv  abgesehen, 
wesentlich  nur  die  Chorioretinitis  prognostisch  in  Betracht  kommt;  wenn  sie 
auch  in  vielen  Fällen  für  den  Gebrauch  des  Auges  unerheblich  ist,  bo  kann  sie 
in  anderen  Fallen  .schwere  Störungen  verardaesen  (siehe  auch  fcjidlcr-Huguenin) 
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und  sogar  in  nicht  unerheblicher  Weise  zur  Bevölkerung  der  Blindenanstalten 
beitragen  (siehe  Kapitel  XVI).  Sie  hat  aber  möglicherweise  noch  eine  weitere 
prognostische  Bedeutung,  denn  es  ist  mir  sehr  wahrscheinlich,  daß  Augen 
mit  Chorioiditis  anterior  und  lange  bestehender  positiver  Wasser- 
mann-Reaktion zur  Keratitis  parenchymatosa  disponieren.  Die 
Momente,  die  hierfür  sprechen,  ergeben  sich  aus  dem  früher  Angegebenen  und 
den  Mitteilungen  später  auf  S.  19S.  Damit  sind  wir  bereits  bei  der  zweiten 
Frage,  welche  luetischen  Kinder  an  den  Spätprozessen  des  Auges 
erkranken.  Die  mit  Chorioiditis  behafteten  sind  natürlich  nicht  die  einzigen 
Anwärter  auf  Keratitis  parenchymatosa,  denn  es  gibt  auch  interstitielle  Keratitis 
ohne  Aderhautveränderungen.  Allgemein  gesprochen  sind  vor  allem  die  in 
der  Jugend  nicht  Behandelten  disponiert,  denn  Hochsinger  sah  Keratitis 
parenchymatosa  nur  ganz  vereinzelt,  und  umgekehrt  hatten  die  vielen  Fälle 
von  Keratitis  parenchymatosa  meiner  Beobachtungsreihe  fast  niemals  früher 
eine  Behandlung  durchgemacht.  Dasselbe  gilt  für  die  Fälle  von  zerebralen 
Frkrankimgen  mit  Optikusbeteiligung.  Es  muß  daher  imser  ganzes  Bestreben 
sein,  an  der  Frühbehandlung  der  Syphilis  mitzuwirken. 

Der  dritten  Frage,  der  über  das  Schicksal  der  spätluetischen  Per- 
sonen, vor  allem  der  an  Keratitis  parenchymatosa  erkrankten,  habe 
ich  bereits  1913  eine  Untersuchung  gewidmet.  Dabei  hat  sich,  wenn  ich  von 
den  sozialen  Schädigungen  durch  die  Herabsetzimg  der  Sehschärfe  absehe 
(siehe  S.  207),  gezeigt,  daß  sich  sehr  häufig  nach  dem  Überstehen  der 
Keratitis  parenchjrmatosa  noch  nervöse  Sjrmptome  einstellen,  denn  während 
32  von  41  Personen  mit  frischer  Parench3rmato8a  neurologisch  gesund  befimden 
wurden,  fanden  sich  Nervensjrmptome  bei  35  von  60  Personen  mit  abgelaufener 
Keratitis  parenchymatosa. 

Ais  ein  weiteres  Kriterium,  ob  neue  Nachschübe  der  Lues  zu  erwarten 
sind,  kann  aber  der  Ausfall  der  Wassermann-Reaktion  dienen.  In  der 
folgenden  Tabelle,  die  ich  der  früheren  Publikation  entnehme,  habe  ich  den 
Ausfall  der  Seroreaktion  bei  den  Patienten,  deren  Keratitis  parench3anato6a 
mindestens  ein  Jahr  abgelaufen  war,  zusammengestellt  und  ihn  nach  Zeitab 
schnitten  verglichen,  die  Art  der  Therapie  aber  unberücksichtigt  gelassen. 


Eerat.  parench.  ist  abgelaufen  .eit: 


Wassermann  •  Reaktion 


stark  positiv  {schwach  positiv         negativ 


1 — 5    Jahren 
&— 10 
mehr  als  10        „ 


22 

14 

3 


I 


8 

7 

15 


Im  ersten  Jahrfünft  nach  Ablauf  der  Keratitis  parenchymatosa  überragt  also 
der  positive  Ausfall  den  negativen  noch  um  das  Vierfache;  wahrscheinlich  sogar 
noch  mehr,  denn  ein  Teil  der  in  dieser  Rubrik  als  negativ  angeführten  ist  noch 
nicht  als  endgültig  negativ  zu  betrachten.  Es  sind  das  meistens  F&Ue,  die  mehr 
oder  weniger  stark  mit  Salvarsan  oder  kombiniert  (Hg  -f  Salvarsan)  behandelt 
worden  waren.  Wie  ich  aber  früher  schon  einmal  hervorhob  (Ophthalmosoope 
1912),  verwandelt  sich  das  negative  Resultat  oft  wieder  in  ein  positives,  meist  aller- 
dings schwach  positives.  Die  Tabelle  zeigt  vor  allem  die  Zunahme  der  negativen, 
resp.  schwach  positiven  Reaktion  mit  dem  zunehmenden  Zeitraum  seit  Ablauf  der 
spätluetischen    Erkrankung. 

Im  zweiten  Jahrfünft  ist  die  positive  Reaktion  noch  etwa  doppelt  so  h&ofig 
als  die  negative  und  nach  mehr  als  10  Jahren  ist  umgekehrt  die  negative  doppelt 
so  häufig  als  die  positive.     Bei  den  beiden  letzten  Gruppen  ist  zweifellos  die  anti^ 
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ai 


adluEig  eine  ganz  unzureichende  g^wes^n.     öftern  waren  die  Patienten 

^ohl  überhaupt  nicht   s^pexifineh   bohanrlelt   w^irden,  so   ilaß  da«   allmähliche   Zu- 

Uohmeii   der  negativen    Keaktimi  eine  Auöchaiiting   von   der    SelhRtheilung  der 

Syphilis  gibt.    Zwei  Patienten  konnte  ich  mit  Sieherheit  heohaehteii,  wo  oline  jede 

BehaDiilimg  die   WasBer  mann- Reaktion    allmählich   negativ  wurde.      Damit  will 

kbüicht  behaupten,  daß  die  negative  Reaktion  mit  der  Heilung  unbedingt  identisch 

ist,  (lenD  ich  «iah  em  18  jährige«  Mädchen  mit  einem  Rezidiv  der  Keratitis  parenchy- 

QUitoift  (Erkrankung  selbst  8  Jahre  früher)  und  positiver  Wange rmann-Reaktion, 

liei dem  ich  da»  Jahr  zuvor  eine  negative  Wais**er  mann*  Reaktion  festgestellt  hatte, 

Gelegimthch  kommt  auch  ein  Rezidiv  der  Keratitis  parenchyrnatosa     iK'i  negativer 

WaBBermann-Reaktion   zur    Beohachtang    (3    eigene  Fälle),  während   liei  31  Pa- 

tJBOten  die  Wassermann-Reaktion  während  dm  Rezidive  der  Keratitis  paicnchy- 

DitOM  positiv  war.   Unter  Rezidiv  int  dabei  ein  Rückfall  verstanden,  der  frühestens 

iiÄch  einem    völhg   entzündimgB freien  Zwischen raura    von  einem   Jahr  entstanden 

at    Einmal  sah  ich  bei  einer  44jährigen  Frau  32  Jahre  nach  d*^r  ersten   Keratitis 

jwreücliymatosa  ein  Rezidiv  bei  stark  posiitiver  Wasser  mann- Reaktion  auftreten. 

Gtrade  diese   Rezidive    bc^i  älteren   Patienten    nach    mehr   als    10-   bis  20- jährigem 

-AWauf  der  «pätluetiÄchen  Erkrankung  bei  positiver  Reaktion  zeigen  die  Bedeutung 

(f«r  Wasser  mann- R*mktion   in  eh  arakteris  tischer  Weise. 

Die  drei  Patienten  der  obigen  Tabelle,  die  noch  12,  17,  22  Jahr©  nach  Ablauf 
rf*r  Keratitis  parenchymatosa  stark  positive  W^  asser  mann- Reaktion  aufwiesen, 
banteo  auch  klinisch  noch  nicht  als  gesund  angesehen  werd*?n. 

Von  Interesse  dürfte  noch  die  Gegen  übt^rstc^Uung  verachi  edener  Beb  and- 
fuögsart^in  während  der  iuetischen  Erkrankung  in  ihrer  Einwirkung  auf  die 
Wasser  mann -Reaktion  sein,  eine  Untersuchung,  die  ich  erst  kürzlich  vor- 
gpnommen  habe  und  die  daher  mehr  Patient-en  umfaßt  als  die  obige  Taljelle. 


Kerat.  parench.  ist  abgelaufen  seit: 


Wassermann-  Reaktion 


tt    Mg  oder   JK    oder 
ea  behandelt 


1^ — 4  Jahren 


6—10 


Länger  als  10  Jahre 


positiv  2ci  Fälle,  da%'on  sclnvaeh  4, 
negativ  9 

positiv  14  Fälle,  davon  schwach  1, 
negativ  7 


positiv  4  Falle,  davon  sehwach  1, 
negativ  5 

(U^d'tvj^t  ^K)^^  '         ^—'^  Jahren         ^  positiv  21  Falle,  davon  schwach  8, 
bohandeit  l  °^^^**^  ^^ 


ob  früher  spe- 
behandelt 


3—10 


positiv  6  Fälle,  davon  schwach  2, 

negativ  1  (aber  Rezidiv  der  Kerat. 
parench,) 


Länger  als  10  Jahre   positiv  4  Fälle«  davon  seh  wach  2, 
(meist  über  20  Jahre)  negativ  8 


Schon  früher  hal>e  ich  hervorgehoben  (von  Graefeg  Archiv  Bd.  76)»  daß 
Wir  selten  gelingt,  durch  Hg  die  Wassermann-Reaktion  bei  kongenitaler 
^t^yphiiis  zum  Umschlag  zu  bringen,  während  gleich  der  erste  von  mir  mit 
behandelt«'   Patient    nach   wenigen   Tagen   eine   negative    Reaktion 
Aber  auch  beim  Salvaraan  ist  diese  schnelle  Änderung  der  Reaktion, 
«ich  weiterhin  gezeigt  hat,  selten.    Die  Zahl  der  Reagine  bei  der  Erblcies, 
zwar  ganz  besonders  anscheinend  bei  den  Patienten  mit  Keratitis  paren- 

^«•rtheitner.  Srphilti  und  Auge,  6 
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chymatosa  ist  offenbar  eine  ungemein  große.  Ans  der  unvermindert  stark 
positiven  Wassermann-Reaktion  darf  man  aber  nicht  den  Schluß  ziehen, 
daß  die  antiluetische  Behandlung  auf  die  Reagine  nicht  eingewirkt  hätte;  dies 
beweist  z.B.  der  folgende  eigene  quantitative  Versuch: 

Margarete  Koe.,  20  Jahre,  362/14  Keratitis  parenchymatosa. 


3.  Juli.                Serum 

W  asse  r  m  an  n-Reaktion 

0,1 

-f   -f   4-    -h 

0,05 

-f    +   -t-   + 

0,025 

4-4-4-4- 

0,015 

4-   4-   -f   -f 

0,01 

4-   -f    4-   4- 

0.005 

4-   -f   4- 

0,0025 

-f   4- 

0,0015 

— 

Patientin  erhält  sodann  20  Neo 

-Salvarsan -Injektionen  Dosis  I.   (Ich  versuchte 

damals  gehäufte  kleine  Dosen.) 

4.  August.             Serum 

Wassermann-Reaktion 

0.1 

4-   4-   4-   -f 

0,05 

4-   4-   -f   4- 

0,025 

4-   4- 

0,015 

+ 

0,01 

— 

0,005 

— 

0,0025 

— 

0,0015 

— 

Wer  also  den  Wassermann-Versuch  in  der  gewöhnhchen  Weise  mit  0,1 
oder  0,2  Serum  ansetzte,  mußte  zu  der  Überzeugung  kommen,  daß  die  Behand- 
lung ohne  jedes  Resultat  verhef.  Dabei  war  aber  am  4.  VIII.  eine  fast  10  mal 
stärkere  Konzentration  der  Reagine  zur  Komplementablenkung  notwendig  als 
am  3.  VII.  Solche  Resultate  kann  man  bei  angeborener  sowohl  als  bei  er- 
worbener Lues  oft  erhalten,  und  für  solche  Vergleichsuntersuchungen  scheint 
mir  auch  die  quantitative  Wassermann-Reaktion  durchaus  wertvoll  (siehe 
auch  S.  28). 

So  beginnt  also  fast  stets  mit  der  antiluetischen  Therapie  der  Rückgang 
der  Reagine,  an  den  sich  allmählich  im  Lauf  der  nächsten  Jahre  in  einer  ganzen 
Anzahl  von  Fällen  ein  völliges  Schwinden  derselben  anschloß.  Nehmen  wir  den 
Ausfall  der  Wassermann-Reaktion  als  einen  gewissen  Maßstab  der  Aus- 
heilung der  Lues,  so  wirkt  die  Salvarsan  4-  Hg-Kur,  wie  die  obige  Zusammen- 
stellung schon  zeigt,  entschieden  besser  als  Hg  4-  JK-  Dabei  ist  noch  zu  be- 
denken, daß  die  hier  angezogenen  Fälle  fast  alle  in  den  Beginn  der  Salvarsanzeit 
fallen  und  viel  zu  gering  behandelt  worden  waren.  Andererseits  vermag  aber 
auch  das  Hg  allein  die  Wassermann-Reaktion  und  damit  das  Schicksal  der 
Patienten  günstig  zu  beeinflussen. 

Die  Heilung  der  kongenitalen  Spätlues  ist  nun  zweifellos  auch  von  größter 
Wichtigkeit  für  die  Naehkommenschaft«  Die  Frage,  die  vor  allem  sozial- 
hygienische Bedeutung  hat,  ob  die  Lues  selbst  auf  die  dritte  Generation 
übertragen  werden  kann,  bedeutet  ein  vielfach  umstrittenes,  wichtiges  Problem. 
Hutchinson,  A.  Fournier,  Sidler-Huguenin  u.  a.  hielten  zur  Zeit  ihrer 
Untersuchungen  diese  Möglichkeit  für  noch  nicht  bewiesen.  Mit  Recht  betont 
Sidler-Huguenin,  daß  man  den  einschlägigen  Beobachtungen  nicht  skeptisch 
genug  gegenübertreten  könne.  Immerhin  will  1904  der  jüngere  Fournier 
von  116  mitgeteilten  Fällen  59  als  gesichert  gelten  lassen.  Doch  ist  es  fraglich, 
ob  diese  59  Fälle  auch  jetzt  noch  allen  Anforderungen  genügen  würden,  denn 
es  ist  klar,  daß  heutzutage  die  Wasser  mann  sehe  Reaktion  bei  allen  Beobach- 


Lues  in  der  dritten  Generation. 
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limgen  ein  gemchtiges  Wort  mitzusprechen  hat ,  Gewiß  würde  sich  dann  mancher 
Ehemann  einer  kongenital -luetischen  Frati  mit  hietijfch  infizierleni  Nachwuchs, 
der  keine  Zeichen  von  Syphüis  bei  der  Untersuchung  darbot,  als  luetisch  durch- 
seuchl  erweisen. 

Systematische  Untersiichungen  der  Kinder  kongenital-luetischer  Eltern 
mit  Einbeziehung  der  Seroreaktion  sind  zuerst  von  mir  lÜVS  vorcrenomraen 
irorden.  Wir  wußten  bis  jetzt  nur,  daß  diese  Kinder  im  allgemeinen  echtluetische 
Stigmata  nicht  zeigen. 

Ich  habe  nun  bei  12  Kindern  kongenital-luetiaeher,  an  Keratitis  paren- 
ehymatosa  leidender  Mütter  die  Waösermann-Reaktion  ausführen  können; 
diese  fiel  stets  negativ  aus.  In  rlrei  Fällen  machte  die  Mutter  gerade  während 
ikf  Gravidität  die  spezifische  Hornhautentzündung  durch.  Die  Kinder  ver- 
hielten sicli  auch  sonst,  vor  allem  auch  ophthalmoskopisch,  ganz  normal.  Nur 
m  sechsjähriger  Knabe  (Paul  Ho.)  war  auffallentl  nervös  und  schwächlich; 
er  zeigte  im  Augen hintergrund  eine  sogen ainite  nidünentäre  ChorioretinitiB 
(Senn),  deren  sicher  luetischen  Charakter  ich  aber  heute  ebensowenig  wie 
früher  anerkennen  kann. 

Der  negative  Ausfall  der  Blutuntersuchung  stimmt  also  mit  den  An- 
fchÄUUngen,  die  man  rein  klinisch  gewonnen  hat,  überein. 

Dagegen  erscheint  mir  nun  folgende  Beobachtung  sehr  bemerkenswert: 

Frau  Helene  Bock.  (Kr.  785  12),  44  Jahre  alt,  kommt  mit  oioer  typischen 

linlCBBeitigen    Keratitis  parenchymatosa  in  Behandlung  der   HaOenBfr  Au^eiiklüiik. 

Die  Mutter  der  Patientin  gibt  an,  daß  ihre  ersten  vier  Graviditäten  mit 

Totgeburten   endeten.     Die   Patientin   war  das   erste  lebende    Kind-    Die   Miittar, 

i^tzt  72  Jahre  alt»  hat  negativen  Wassermann. 

Patientin  selbst  war  als  Kind  von  12  Jahren  an  beiden  Augen  längere  Zeit 
Unui,  wurde  von  Prof.  Graefe  behandelt.  Am  jetzt  gesunden  rechten  Auge  sind 
PWfc  einige  Reste  von  hinteren  i?ynechien  zu  kons^tatieren,  ferner  typische  Chorio- 
•^BBitifi  anterior. 

Die  jetKTge  Augenerkrankung  am  linken  Auge  begann  vor  3  Wochen.  In 
iPr  2  wischen  zeit  hat  die  Frau  gut  auf  beiden  Augen  gesehen,  sich  auch  sonst  gesund 
^'^hlT.     WaSBermaan:   ^  ^  4-  -f . 

Eine  Schwester  der  Patientin,  jetzt  37  Jahre  alt,  war  immer  gesund,  zeigt 
?*'^balmoBkopi8ch  einen  aagedeuteten  ,, Pfeffer-  mid  Salzfundus".  Hat  fiiiif  ge- 
indt*    Kinder^  keine  Früh-  und  Totgeburten,     Wassermann:  negativ. 

Der  Mann  der  Patientin,  48  Jakre  alt,  war  angeblich  stet^  gesund,  hat  nicht 
'"ö    MiÜtär  gedient,  negiert  Lues.     Augeni  norniaL     Wassermann:  negativ. 

Kinder  der  Patientin:  L  Helene,  war  1907,  17  Jahre  alt,  wegen  Keratitis 
'^tlchymatosa  und  dopiielseitigera  Kniegelen kerguß  in  Behandlung  der  Hallenser 
Ift^liklinik.      Ist  jetzt  auswärts  in   Stellung. 

2.  Charlotte,  jetzt    16  Jahre  alt,  war  stet»  gesund,  Augen  normaL    Wasser- 
te: negativ, 

3.  Luzie,^  jet»t  15  Jabre,  war  nie  emstUeh  krank,  ist  aber  etwas  schwÄehUcb, 
*t    liiuf]^  Blepharo-ConjanctivitiH.     Wassennann:    H-  -{-  +  H- 

Daö  es  sieh  hei  fler  44  jährigen  Patientin  um  ein  kongenitalluetLsches  W^esen 

<^lelt.  ist  bei  der  Anamnese  uufl  den  Residuen  der  früheren  Augenerkrankung 

'W  al«  sicher  anzimehmen:    wahrschein licli  ifc*t  es  auch,  <laß  die  linksseitige 

^i^titig   parenchymatoäa    ein    Rezidiv    der    alten    Augenaffektion   darstellte, 

^Tni  es  auch  leider  nicht  niügüch  war,  ärstlicherseit«  die  Diagnose  der  da- 

*^'»gen  Erkrankung  7Ai  erhalten,  bo  sprechen  doch  die  Angalie  der  laugen  ,,BhJid- 

't '  und  die  7AirüekgeblielK^nen  hinteren  Synechien  in  diesem  Sinne.    Nun  ist 

weiter  kein  Zweifel,  daii  die  Töchter  Helene  (Keratitis  parenchymatosa 

'^d  Kniegelen kerguß)  mul  Luzie  (W^asserniann  positiv)  an  kongenitaler  Lues 

'^•^n.    Da  der  Mann  der  Patientin  keinerlei  Zeichen  von  überstandener  Syi^hilis 
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aufweist,  so  ist  es  also  in  diesem  Fall  in  hohem  Grade  wahrscheinlich, 
daß  es  sich  bei  den  Kindern  um  Lues  in  der  dritten  Generation  han- 
delt. Denkbar  wäre,  daß  sich  die  Patientin  anderweitig  infiziert  und  abgesehen 
von  ihrer  kongenitalen  noch  eine  akquirierte  Lues  durchgemacht  hätte.  Wenn 
man  diese  Entstehungsart  auch  nicht  absolut  abweisen  kann,  so  ist  sie  doch  ge- 
rade für  den  vorliegenden  Fall  sehr  unwahrscheinlich;  die  Patientin  bot  keiner- 
lei Symptome,  die  auf  erworbene  Syphilis  hindeuteten,  und  führt«  außerdem 
ein  ganz  besonders  glückliches  Familienleben. 

In  der  Zeit  seit  der  Entdeckung  der  Seroreaktion  sind  bis  jetzt  erst  wenige 
Beobachtimgen  mitgeteilt,  die  mit  Sicherheit  für  eine  Übertragung  der  Syphilid 
auf  die  dritte  Generation  sprechen  (Zieler-Bergrath,  Sonnenberg,  Vila- 
nova,  Nonne).  Li  diesen  Fällen  war  ebenso  wie  in  dem  meinigen  die  kongenital- 
luetische Überträgerin  der  Lues  die  Frau.  Der  Erklärung  große  Schwierigkeiten 
dürfte  die  Beobachtung  von  Boisseau  und  Prat  bereiten,  wo  der  hereditär- 
syphilitische Vater  luetische  Kinder  zeugte.  Ohne  Zwischenübertragung  der 
Syphilis  auf  die  Mutter  läßt  sich  bei  unseren  heutigen  Anschauungen  eine  „Ver- 
erbung*' kaum  denken. 

Man  muß  also  wohl  annehmen,  daß  kongenital-luetische 
Eltern  eine  Infektionsquelle  für  ihr  Kind  werden  können.  Nonne 
vertritt  sogar  den  Standpunkt,  daß  die  Syphilis  congenita  in  der  dritten  Gene- 
ration häufiger  sei,  als  im  allgemeinen  angenommen  werde  ^). 

Mit  Rücksicht  auf  die  Frage,  wieweit  Kongenital -Luetische  Voraus- 
setzungen bieten  zur  weiteren  Übertragung  der  Lues  auf  ihre  Nachkommen, 
femer  allerdings  auch  zur  Ergründung  der  Pathogenese  der  Keratitis  paren- 
chymatosa,  schien  es  interessant,  die  InfektiositätdesBlutes  solcher  Patienten 
zu  untersuchen.  Es  seien  hier  die  Resultate  der  Blutübertragung  auf  die  Hoden 
von  Kaninchen  mitgeteilt;  bei  diesen  Versuchen  unterstützte  mich  Herr  Dr.  Has- 
linger,  früher  Assistent  der  Augenklinik  zu  Halle,  freundlichst.  Erst  im  Ver- 
lauf der  Untersuchungen  erschien  die  Mitteilung  von  Uhlenhuth  und  Mulzer, 
daß  man  möglichst  \ie\  Tiere  zu  einem  Versuch  verwenden  müsse.  Infolge- 
dessen sind  die  Verimpfungen  von  den  ersten  Patienten  der  Tabelle  nur  unvoll- 
ständig zu  gebrauchen. 

Aus  der  Tabelle,  die  ich  hier  folgen  lasse,  läßt  sich  das  Vor- 
handensein von  Spirochäten  im  Blut  der  spätluetischen  Patienten 
nicht  mit  Sicherheit  entnehmen.  Im  Gegenteil  läßt  sich  vermuten, 
daß  in  den  meisten  Fällen  Spirochäten  wohl  nicht  vorhanden  waren. 
Bei  Tier  248  trat  allerdings  3  Monate  nach  der  Verimpf ung  ein  infiltriertes 
Ulcus  der  Skrotalhaut  auf«  ganz  ähnlich  einem  Primäraffekt.  Bei  Tier  274  fühlte 
man  nach  5  Monaten  einen  derben  Knoten  im  linken  Hoden.  Da  es  jedoch  nicht 
gelang,  Spirochäten  in  demselben  nachzuweisen,  so  müssen  die  Fälle  zwar  als  ver- 
dächtig, aber  unsicher  angesehen  werden.  Auch  Uhlenhuth  und  Mulzer  konnten 
in  einigen  Fällen  von  kongenitaler  Spätsyphilis  (Keratitis  parenchymatosa)  nie 
Spirochäten  im  Blut  finden.  Auffallend  ist  bei  meinem  Untersuchungsmaterial,  daß 
eine  Reihe  von  Tieren  einige  Monate  nach  der  Infektion  an  Erscheinungen  erkrank- 
ten, die  man  sonst  häufig  gerade  bei  luetischen  Tieren  antrifft  (Paronychien,  Haaraus- 
fall, Abszesse,  eiterige  Rhinitis).  Man  mußte  so  an  die  MögUchkeit  denken,  daß 
toxische  Momente  hier  noch  eine  gewisse  Rolle  spielen,  doch  muß  diese  Frage  vorder- 
hand offen  gelassen  werden.  Die  Versuche  sprechen  natürhch  nicht  dagegen,  daß 
in  seltenen  Fällen  Spirochäten  im  Blut  bei  kongenitaler  Spätlues  vorhanden  sind, 
auch  kann  die  Zahl  der  Mikroorganismen  so  klein  sein,  daß  vielleicht  erst  die  Ver- 
wendung von  noch  mehr  Tieren  für  jeden  Einzelfall  positive  Ergebnisse  zeitigte. 

*)  Anmorkunjr  bei  der  Korrektur:  In  einer  kritischen  Zusammenstellung 
kommt  Feige  (Inaug.-Diss.  Bonn  1917)  zu  dem  Schluß,  daß  bisher  kein  Fall  der  Literatur 
sicher  für  Lues  in  der  3.  Generation  beweisend  sei. 
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itüberimpfungen   von  Patienten   mit  kongenitaler   Spätsyphilis   (Keratitis 

parenehymatosa) . 


Fall 

Tier 

Yerimpfte 

Blutmenge 

Verlaur 

Bemer- 

1     kungen 

96tt 

.« 

4  cem 

Nach  3  Wochen  Abmageningp  Schnie- 
fen.   Nach  4  Wochen  getötet.    Ho- 
den 0.  B. 

Beobach- 
tung zu  kurz; 

«0. 

I7ß 

5    o 

Na^h   5   Monaten    r.    Paronjchie 
am  Hinterfuß.    Infiltration  am  Hak, 

HaarauBfail.     Hoden  o,  B, 

Tb» 

208 

4    ,, 

Nach   3  Wochen   Hiuterpfoten  öpa- 
atiÄch-paretißch,  eitrige  Rüinitift.  Ho- 
den o.  B.  Exitus. 

Beobach- 
tungzukurs 

amdL 

236 
236 

9    ., 

Hoden  dauernd  (5  Monate)  o.  B. 

Xmr. 

239 
240 

6    . 

H  o  d  e  n  3  \fi  Monate  o.  B .    Nach  2  V, 
Monaten  beginnender  Haarausfall, 

nach  3  7,  Monaten  2  Paron  jchien, 

Hoden  3 V$  Monate  o.B.    Naeh2Vi 
Monaten  Abszeß  üher  d.  Kreuzbein. 

mk. 

245 

8     ,. 

3  Monate  laug  Hoden  o.  B. 

246 

Nach  7  Wochen  Exitus,    bis  dahin 
normal 

sin. 

247 

8     „ 

Schon  nach  5  Tagen  Exitus 

248 

Nach    3    Monaten    am    r.    Hoden 
tricuB  auf  mfiltriertem  Grund  {ähn- 
lich einem  Primaraffekt).    Ulcuä  ex- 
jEidicrt,   Nach  5  Monaten  Ulcus  über 
dem  Ereusbein   und  an  den  beiden 
mittleren     Zehen    der    Hinterbeine 
paronTchie artige  Verdickungen  (pa- 
tholog.f) 

'• 

fer. 

267 
268 
269  1 

Dauernd  Hoden  o.  B. 
l  Monat  gelebt,  in  dieser  Zeit  o*  B* 

270 

20    ,. 

Bald  nach  Injektion  echlcohtes  All- 

gern, -Befinden,  lebte  aber  4 Monate, 

Hoden  o,  B, 

2TI 

Dauernd  Hoden  o,  B, 

^4«ll. 

282 
283 

Dauernd  Hoden  o.  B. 

1»                          Il              i*      9f 

284 

10     ,. 

Dauernd  Hoden  o,  B.    Sonst  Ab- 
magerung, Haarausfall 

285 

Dauernd  Hoden  o.  B, 
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Angeborene  Syphilis. 


FaU 


Tier 


Verimpfte 
Blutmenge 


Veriauf 


Bemer- 
kungen 


10.  Sohle. 


11.  Hei. 


277 


278 
279 

280 

273 
274 


275 
276 


^13 


ccm 


15,5  ccm 


Hoden  3  Monate  o.  B.  Nach  2  Mo- 
naten Haarausfall  und  Exanthem  am 
Rumpf  (Spirochäten  nicht  gefunden). 

Hoden  o.  B.    Geringes  Exanthem 
wie  277. 

I  Hoden  o.  B.     Starkes    Exanthem 
I        (Spirochäten  nicht  gefunden). 

j  Hoden  o.  B.    Creringee  Exanthem. 

I  Hoden  o.  B. 

iNach  5  Monaten  derber  Tumor  im 
|1.  Hoden.  Spirochäten  im  Dunkel- 
feld und  skrotale  Überimpf  uns  des 
I  Knotens  auf  Kaninchen  302  und  303 
negativ. 

Hoden  o.  B. 


Ein  weiterer  Punkt,  der  für  die  Allgemeinheit  von  Wichtigkeit  ist,  ist  die 
Frage  der  Quantität  und  Qualität  der  Nachkommenschaft  der  Patienten 
mit  angeborener  Lues.  Der  Fourni ersehe  Gedanke,  daß  die  Syphilis  noch  im 
dritten  Geschlecht  einen  „dystrophischen  Einfluß"  ausübe,  wurde  mit  Bezug 
auf  unser  Thema  besonders  von  Treacher  Collins  vertreten.  Treacher 
CoUins  untersuchte  die  Nachkommenschaftsverhältnisse  von  12  Frauen  mit 
Keratitis  parenchymatosa.  Die  12  Frauen  hatten  60  Kinder  und  5  Frühgeburten; 
26  Kinder  starben  in  den  ersten  Lebensjahren,  34  blieben  am  Leb^n.  Von 
diesen  34  waren  zur  Zeit  der  Untersuchung  25  gesimd  (14  vom  Autor  selbst 
untersucht).  Bei  den  9  übrigen  waren  als  krankhafte  Erscheinungen  ver- 
treten: Hydrocephalus,  Schniefen,  Geschwür  am  Anus,  Tränenhindemis,  all- 
gemeine Kränklichkeit.  Treacher  Collins  meint,  der  dystrophische  Einfluß 
mache  sich  wohl  noch  nicht  in  utero  geltend,  doch  sei  er  angesichts  der  großen 
Sterblichkeit  der  Kinder  in  den  ersten  Lebensjahren  kaum  in  Abrede  zu  stellen. 

Ich  selbst  konnte  mich  bei  19  kongenital-luetischen  Frauen  und  9  kon- 
genital-luetischen Männern  mit  frischer  oder  alter  Keratitis  parenchymatosa 
über  einige  Daten  der  Nachkommenschaftsverhältnisse  informieren.  Ich  gebe 
die  Nachforschimgen,  soweit  sie  die  Zahl  der  Kinder,  Sterblichkeit,  Früh-  und 
Totgeburten  betreffen,  in  der  Tabelle  kurz  wieder. 


Kongenital  -luet . 
Eltemteil 


Lebende 
Kinder 


Klein  gestorbene 
Kinder 


Frühgeburten 
resp.  Aborte 


Totgeburten 


19  Mütter 
9  Väter 


28 
24 


1 
0 


Bedenkt  man,  daß  wahrscheinlich  noch  ein  Teil  der  lebenden  Kinder* 
frühzeitig  sterben  wird,  da  es  sich  zum  Teil  um  sehr  kleine  Kinder  handelt, 
so  ist  der  Prozentsatz  der  nicht  lange  Zeit  lebensfähigen  Früchte  ein  recht 
erheblicher.  Ich  möchte  aber  an  der  Hand  so  kleiner  Zahlen  doch  nicht  wagen» 


SyphiÜB  als  Staatagefahr. 

^fnge*  ob  man  von  einem  dystrophischen  Einfluß  der  S}^hilis  im  dritten 
Geschlecht  reden  darf»  zu  entscheiden. 

Die  aufftillend  ^erin^«^  Kinderxalil  hei  den  Frauen,  absolut  prenominen  und 
*«cli  im  Verjjleieh  zu  dt^ri  ^laimera,  erklärt  sich  tpil weise  daraus,  daß  ea  sieh  bei 
dec  Frauen  öfter»  um  uneheliche  Mütter  handelte,  wahrend  bei  den  Männern  die 
Familienväter  überwo|ren.  Ferner  hatten  mehrere  verheiratete  Frauen  ernt  seit 
kttrxi'ni  die  Ehe  ^esehloitsen,  so  daß  die  Zahl  der  biaheri||jf©n  Nachkommen  i^icher 
iunt«?r  der  später  einmal  errcnehteu  z^Lrüek bleibt. 

In  der  Diskussion  zn  meinem  Vortrag  in  Heidelberg  1913  wies  Elschnig 
(kraaf  hin,  daß  die  an  Keratitis  ]mrenchyrnato8a  erkrankten  oder  erkrankt 
gewesenen  Frauen  sehr  oft  steril  Hmd.  Kr  erklärt  tlag  mit  der  Beobachtung, 
daß  derartige  Individuen  überhaupt  degenerativ  seien. 


Fünftes  Kapitel. 


I 


Prophylaxe.     Sozialliygienisehe  Betrachtungen, 

Die  Syphilid  ist  eine  Staatsgefahr,  denn  sie  stellt  die  Seuehe  dar,  die  nach 

der  Tuberkulose  wohl  die  meisten   Opfer  an  Menschenleben  und   Gesundheit 

fordert.    Ich  erituiere  nur  an  das  soeben  behandelte  traurige  Kapitel  der  Nach- 

fcommenÄchalt  von  S\7)hi[itikem.     Aber  nicht  nur  die  zweite  Generation  wird 

»0  stark  ergriffen,  sontlern  auch  die  Syjjhilitiker  selbst  legen  oft  nnt  der  An- 

«t«;kung  den  Gnuirl  zu  schwerem  Siechtum  und  frühem  TocL     Leredde  be- 

«dmetfür  das  Jalir  ilHU  in  fier  Pariser  Murtabtätwwtatistik  mindestens  3364 

auith  S>^hilis  bedingte  TodesfäKe  unrl  ghiubt  amiehnien  zu  dürfen,  daß  in  Frank- 

'^ich  ca.  25000  Todesfälle  jährlieh  auf  SyphiUs  zurückzufütiren  sind.     Auch 

^11  ßieh  aus  den  Akten  der  Versicherungsgesellschaften  eine  bedeutende  Über- 

»terblichkeit  der  Syphilitiker  ergeben.     So  z.  B.  weisen  nach   Malta iiachek 

'^^"i  Pilcz  in  den  Akten  der  Gothaer  \'ersieherung  die  Syphilitiker  der  36iger 

"w  itOcr  Jahre  fast  die  dop|)eIte  Mortiditiit  des  GesamtdurchHchiiittK  auf.    Nach 

«<'n  bekannten  Untersuch uiigen  der  letztgenannten  Autoren  an  4134  Offizieren 

"^r  österreichischen  Armee  aus  den  Jahren  IHHÜ  bis  UHX)  gingen  12^1^^  an  der 

if «Aktion  zugrumle  oder  verfielen  schwerem  Siechtum.    Die  nicht  oder  schlecht 

HW-handelten  stellten  ein  viel  höheres  Kontingent  für  Paralyse,  Tabes  nsw\  als 

^^  gut  behandelten.     Die  schweren    Folgen   der  l^ues  für  das  Nervensystem 

*^  in  dem  trefflichen  Buch  Nonnes  genauestens  geseliildert. 

IJie  Verbreitung  cier  Syphihs  ist  naturgemäß  am  größten  in  den  ganz 


^H  Städten. 


So  konnte  Blaschko  nachweisen,  daß  etwa  24^/(^j  der  mann- 


'•^n  Bevölkerung  Berhns  Syphilis  akquiriert  habe.     Bayet  fand  für  Brüssel 

^^1^*^  eine  Verseuchung  von  5^, ,,  der  Bevölkerung,  und  nach  W h  1 1  e  und  Me  1  v  i  I  le 
^^^  in  l/onilon  JBhrlich  200 (KiO  Fälle  frischer  Syphihs  vorkommen.  In  Däne- 
•  ^^■^  und  Norwegen,  in  weichen  Ländern  eine  anonyme  Meldung  der  Gesehleehts- 
^■^ nibbelten  vorgeseh riehen  ist.  hat  sich  ein  enormer  IJntersehieil  in  der  Häufig- 

BXtmH) 


keit 


p,_      «ler  Erkrankung  in  den  Städten  und  auf  dem  Lande  gezeigt.    Von  h 
_^^'rjhneni  erkrankten  in  Dänemark  von  1884  bis  181J5  durchschnittlich  jährlich 
^/^^rm  Lan<le  38.  in  den  Provinzialstädten  300,  in  Kopenhagen  2019  (zitiert 
?^H    Nonne) 


fe 


Immerbin  hat  tlie  Serodiagnostik  erwiesen,  daß  doch  auch  auf 

^^     Lanrie  die  Lues  häufiger  ist  als  man  denkt.     Frülier  Itielt  man  z.  B.  die 

litis  parenchymatoHa  bei  der  Landbevölkerung  für  selten  luetisch  (Vossius 


*ter^ 


^i;  die  Wasser maan-Heaktiou  hat  anders  gelehrt. 
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St.  ■ 
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Knn;,'ri. 

Eiter- 
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'4 
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•1 

erht»hlicher.  i 
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Sc»i»lhygieniscbe  Fragen.  —  Welanderheiine. 
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Die  Anöichten,  ob  Rfglenieiitiening  der  Prostitution  oder  AboHtionisnius 
i  Hm  Richtige  ist,  sind  noch  immer  sehr  geteilt. 

Zweifellos  tragen  Venus  und  Bacchns  in  enger  Verbindung  ganz  hervor- 
rigeml  zur  \veitere*n  Verbreitung  der  Lues  bei.  White  und  Melville  sind  ge- 
neigt, das  erhebliebe  Zurückgehen  tier  Lnen  im  engHschen  Heer  außer  auf  sach- 
^miße  Behandlung  auch  auf   die  TemperenxlM^wegung  zurückzuführen. 

Die  „saehgemäße  Behanrllung*'  ist  natürhch  in  der  Armee  besser  durch- 
tnführen  als  beim  Zivilisten,  der  ^i  und  ho  oft  das  Leiden  gering  anschlägt,  es 
nicht  cxler  ganz  ungenügend  behandeln  läßt  und  be^sotiders  nach  dem  Zurück- 
gehen der  Symptome  nichts  mehr  von  Behandbing  wissen  will,  Pliilip  hat 
in  Hamburg  festgestellt,  daß  89*^^  Syphilitiker  sieh  nieht  genügeutl  behandeln 
lieBcn.  Welch  ein  Jammer,  wenn  inan  denkt,  daß  durch  unsere  moderne  Therapie 
(e?fiitueü  Exzision  des  Primiiraffekts,  Salvarsan  -^  Hg)  besonders  bei  chronisch 
iflterrait tiefender  Behandlung  (Fournier»  Neißer),  die  Aussicht  auf  Heilung 
»  sehr  gebessert  ist  gegen  früher!  Wenigstens  spricht  in  diesem  Sinne  die 
bedeutend  gesteigerte  Zahl  der  Eeinfektionen  (Gen nerich  u,  a.).  Zu  ähn- 
Kchen  Ergebnissen  wie  Philip  kommt  auch  Hübner  und  tritt  in  einem 
auswerten  Aufsatz  (M.  m.  W.  1^17,  Nr.  28)  für  die  , 3^ rat ungss teilen 
™f  Geschlechtskranke*'  ein,  die  von  den  Landes  Versicherungsanstalten  jetzt 
wkon  in  übt?r  ICO  StMten  errichtet  wurden.  Mt  Recht  macht  er  geltend,  daß 
^^k  ungebildete  oder  leichtsinnige  Patienten,  wenn  sia  keine  Spuren  der  Krank- 
hest  mehr  an  sich  wahrnehmen,  sich  geheilt  glauben  und  aus  Unwissenheit 
«ci  breiteren  Kureti  entziehen.  Die  Beratung  betrifft  aber  nicht  nur  die  momen- 
^''  sachgemäße  Behandlung,  sondeni  noch   viele  weitere  Pmikte. 

Ajigenomnien,  der  Sy|>hibtiker  habe  sich  behandeln  lassen,  dann  erhebt 

Hch  \rom  sozial 'hygienischen  Standpunkt  die  weitere  wichtige  Frage:    Wann 

^  cJer  selbfit  gut  behandelte  S\^>hibtiker  heiraten  ?     Tdeal erweise,  wenn  er 

nicht    Tnehr  ansteckungsfähig  ist.     Das  ist  aber  unter  Umstanden  sehr  schwer 

j^iu  etit«cheiden.    Solange  die  Wassermann-Reaktion  positiv  ist.  muß  die  Mög- 

«'hkc^it  der  Übertragung  der  Lues,  auch  selbst   wenn  alle   Syniptoiuc  schon 

öra^i"  verschwunden   sind,    offen  gelassen  werden.     Viele  dieser  Syphilitiker 

aber  zweifellos   nicht    ansteckend.     Vielleicht   wären   hier   Sperniaunter- 

^iMingen  nach  Uhlenhuth  und  Mulzer  von  praktischer  Wichtigkeit.    t>ie 

^^t*ikaner  in  ihren  Bestrebungen  zur  \^erbe^serung  der  Rasse  (Eugenik)  gehen 

![^*<?hieden  am   weitesten.     Ho  ist   nach  Xichols  Ansicht  zur  Erteilung  des 

ß*^kc»nsen8es  nötig:  1.  die  negative  W'asser  mau n-Reaktion  im  Blut,  2.  auch 

"Äch    pravokatorischer  Salvarsaninjektion,   H.  negative  Luetinreaktion,   4.  nega- 

tivift^    Befund  im   Lutubalpuuktat.     In  der  Praxis  werden   sich   solche   Forde- 

^J^K^n  meistenteils  nicht  durchführen  lassen ;   aber  sicher  kann  der  Arzt  durch 

^P^lichste  Beeinflussung  des   Patienten   viel  zur  Verhütung  eines  Unglücks 

^"^^^»'^en. 

iRt  die  Ehe  eingegangen  und  die  Frau  wird  infiziert,  so  ist  eine  intensive 
^**^Ändlung  der  Mutter  von  der  größten  Wichtigkeit,  vor  allem  muß  die 
P^  Ölfische  B  e  h  a  n  d  1  o  n  g ,  wie  wir  schon  früher  gesehen  haben ,  w  a  h  r  e  n  d 
^.^^  Schwangerschaft  durchgeführt  werden.  Damit  werden  die  Aussiebten 
^^  ^e  Nachkommenschaft  sehr  verbessert.  In  zahlreichen  Fällen  ist  aber 
^^  luetische  Erkrankung  der  Mutter  nicht  bekannt.  So  kommt  dann 
****  Kind  zur  Welt,  ohne  daß  einer  Übertragung  der  Infektion  bei  ihm  vor- 
gel>^ugt  werden  konnte.  Die  Schwierigkeiten  der  allgemeinen  Behandlung 
*ö«i   Prophylaxe  wachsen  ins  Ungemessene,  denn  auch  viele  von  den  Kindern 

^^^-cii  ihre  Lues  latent  mit  sich  herum.    Idealorweise  sollten  alle  Kinfler,  die 

5**ichen   von   Lues  an  sich  haben,  also  auch  nur  positive  Wassermann- 
fc-ktion,  mögüchst  sofort  in  den  ersten  Monaten  spezifisch  behandelt 
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werden,  da  die  Prognose  bei  einer  Behandlung  in  der  späteren  Säuglingsperiode 
schon  viel  weniger  günstig  ist.  Naturgemäß  kommen  aber  meist  nur  die  Säug- 
linge mit  klinischen  Symptomen  zum  Arzt,  und  diese  nur  zum  kleineren  Teil. 
Wie  groß  die  Zahl  der  Kinder  ist,  die  zwar  ärztlich  untersucht,  vielleicht  auch 
einmal  behandelt  wurden,  dann  aber  nicht  mehr  gebracht  werden,  zeigen 
die  Erhebungen  von  Vas  und  von  Weide:  Verständnislosigkeit,  Zeitmangel 
bei  der  meist  schlechten  sozialen  Lage  der  Eltern  oder  der  unehelichen  Mutter, 
die  hohe  Sterblichkeit  infolge  der  geringen  Pflege  und  Behandlung  sind  die 
wesentlichsten  Momente,  die  sich  hindernd  in  den  Weg  stellen.  Der  Gedanke, 
den  Welander  durch  Gründung  seines  „Lilla  Hemmet",  eines  Heims,  in  dem 
luetische  Kinder  die  ersten  3  bis  4  Jahre  ihres  Lebens  unter  günstigen  äußeren 
Bedingungen  und  bei  chronisch-intermittierender  spezifischer  Behandlung  ver- 
bringen, ist  deshalb  medizinisch  sowohl  als  sozial  so  groß  gedacht  imd  hat,  wie 
die  Arbeit  von  Marcus  zeigt,  auch  schon  schöne  Erfolge  erzielt.  In  Deutach- 
land besteht  jetzt  ein  solches  Welanderheim  in  Berlin  -  Friedrichshagen  ab 
Asyl  für  erblich  kranke  Kinder,  und  jeder,  der  die  zunächst  miserablen 
und  nachher  blühenden  Kinder  gesehen  hat,  wird  wünschen,  daß  solche  Heime 
die  größte  Verbreitung  finden.  Es  erscheint  mir  in  hohem  Maße  be- 
achtenswert, daß  ich  bei  keinem  von  15  Zöglingen,  die  mehrere 
Jahre  dort  aufgewachsen  waren  und  die  ich  zu  untersuchen  Ge- 
legenheit hatte,  irgendwelche  spezifischen  Erkrankungen  am  Auge 
fand,  noch  nicht  einmal  periphere  Chorioiditis.  Die  Behauptung,  daß 
auf  diese  Weise  nur  ein  minimaler  Prozentsatz  der  Gesamtheit  einer  sach- 
gemäßen Pflege  zugeführt  würde,  scheint  mir  nicht  stichhaltig,  wenn  wirklich 
jede  Stadt  von  30  000  bis  50  000  Einwohnern  ein  solches  Asyl  und  größere 
Städte  entsprechend  mehr  Heime  hätten.  Dazu  gehört  allerdings  viel  Opfer- 
sinn und  viel  Aufklärung,  die  vor  allem  darauf  hinausläuft,  die  Bedeutung 
der  Syphilis  als  Volksseuche  und  Staatsgefahr  klarzumachen.  Eine  wichtige 
Arbeit  verrichtet  in  diesem  Sinn  die  ,, Gesellschaft  zur  Bekämpfung  der  Ge- 
schlechtskrankheiten*. Pfaundler  hat  sich  neuerdings  in  der  lebhaften  Dis- 
kussion über  den  Wert  der  Welanderheime,  auf  die  ich  hier  nicht  genauer  ein- 
gehen kann,  in  einem  sehr  lesenswerten  Aufsatz  zu  ihren  Gunsten  ausgesprochen. 
Die  Aufklärung  und  das  Verständnis  der  Eltern  und  Erzieher  wird  nooh 
schwerer  zu  erreichen  sein,  wenn  Kinder  in  den  Bereich  der  Untersuchung 
und  Behandlung  gezogen  werden  sollen,  die  äußerlich  ganz  gesund  erscheinen. 
Und  doch  erscheint  mir  eine  Ausdehnung  der  spezifischen  Behandlung 
auf  die  Kinder,  die  zwar  noch  keine  Erkrankung  gezeigt  haben,  aber  stark 
positive  Wassermann -Reaktion  aufweisen  (vielleicht  auch  latente  Stigmata 
wie  eine  periphere  Chorioretinitis)  sehr  wünschenswert.  Die  ganze  Masse  der 
latent  kongenital  Luetischen  entgeht  im  allgemeinen  der  spezifischen  Behandlung, 
und  es  ist  in  hohem  Maße  wahrscheinlich  (siehe  oben  S.  73),  daß  gerade  sie  zum 
Teil  die  Anwärter  schwerer  spätsyphilitischer  Prozesse  sind .  Wenn  auch  in  diesen 
Fragen  wissenschaftlich  noch  viel  ungeklärt  ist,  so  scheint  mir  ein  eventuelles 
Zuviel  an  Behandlung  doch  besser  als  ein  Zuwenig.  An  diesem  Kampf  gegen 
die  latente  kongenitale  Lues  müßten  sich  vor  allem  die  Ärzte  beteiligen;  Wer 
tritt  die  Bedeutimg  der  Familienforschung  am  klarsten  zutage.  Wenn  jeder 
Arzt,  der  ein  syphiUtisches  Mitglied  einer  Familie  behandelt,  nach  MögUchkeit 
auch  alle  übrigen  Glieder  der  Familie  auf  luetische  Symptome  imtersuchte 
(inkl.  Wassermann-Reaktion)  und  bei  positivem  Befund  auf  spezifische 
Behandlung  drängte,  so  würde  zweifellos  eine  riesige  soziale  Arbeit  geleistet. 
Auch  der  Gedanke,  alle  Kinder  beim  Schuleintritt  mit  Hilfe  der  Wassermann- 
Reaktion  zu  untersuchen,  scheint  mir  durchaus  erwägenswert,  wenn  ja  auch 
zweifellos  manche  Bedenken  gegen  einen  solchen  Plan  geäußert  werden  können. 
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Natürlich  inüBten  besondere  Organiöatiorien  ge>5€haffen  werden,  um  den  auf 
diese  Weise  ausfindig  gemachten  luetischen  KiMiiern  äirmerer  Klassen  eine 
ambidant^j  chronisch-interndttierenile  Behandlung  zuk«jnnnen  zu  lassen  und 
sie  zu  überwachen.  Viel  ließe  sieh  über  sülehe  Bestrebtuigen  sagen,  doeh  geht 
das  über  den  Rahnien  dieser  fachwissensehaftUehen  Abband  hing  hinaus.  Auf 
jedeji  Fall  kann  die  Tatsache,  daß  manche  kongenitale  Lues  von  allein  ausheilt, 
ein  energisches  Vorgehen  tniniögheh  rliskreditieren . 

Die  Fragen  der  Behandlung  und  Verhütimg  der  Syphilis  haben  natur- 
gemäß jetKt  itn  Krieg  eine  noch  größere  Bedeutung  erlangt,  da  sie  zu  dem 
wichtigen  Problem  der  „Erhaltung  und  Mehrung  der  Volkskraft"  gehören. 


Sechstes  KapiteL 

ll>ei*  Antiluetica  und  antiliietisriie  Therapie- 
in diesem  Abschnitt  sollen  mehr  ini  allgemeinen  die  antihietisehe  Therapie 
und  die  Hilfsmittel,  deren  wir  uns  dabei  Ijedienen,  geschildert  werden,  während 
die  Behanciiung  der  syphilitiseheu  Augenerkrankiingen  den  einzehien  Kapiteln 
vorbehalten   bleibt.     Nur  soweit  das  Auge  zu   fler  allgemeinen   Wertung   be- 
Ätimmter  Ajitiluetica  beiträgt,  so  vor  allem  zu  der  Frage  ihrer  Toxizität,  wird 
€8  an  dieser  Stelle  in  den  Bereich  der  Erörterungen  einf>ezogen.    Um  aligeinein 
bekannte  Dinge  oder  gefestigte  Tatsachen   nicht   uiuiötig  breit  zu   behandein, 
wird  von  dvr  Quecksilber-  und  Jodbehancllung  nur  kura.  von  dem  Salvurssm. 
das  ja  ijnnier  noch  in»  Mittelpunkt  der  Diskussion  steht,  dagegen  ausführlicher  die 
Xlede  sein.  Dandt  soll  aber  rücht  gesagt  sein,  daß  das  Salvarsan  eine  der  Breite  der 
Schilderung  entsprechende  höhere  praktische  Geltung  hat  als  vor  allem   cias 
Quecksilber,     Es  soll  sogar  gleich  von  vornherein  l>etont  wenlen,  daß  bei  den 
meiöten  Augenerkrankungen  das  Salvarsan  auf  Grund  der  Erfahrung,  die  ich  in 
I  fünfjähriger    Praxis   gewonnen   habe,   nicht    mehr   leistet   als   flie  Quecksilber- 
therapie.      Das  liegt  jcfioch  zum  Teil  weniger  an  dem  Mittel  als  an  der  Art 
der  Erkranknjig  selbst,  da  es  sich  bei  uns  ja  so  häufig  um  die  schwer  zugäng- 
lichen ,,metaluetischen*'  Affektionen  handelt.     Trotzdem   bildet  das  Salvarsan 
,  auch  für  den  Ophthalmologen  ein  kaum  mehr  zu  entbehrendes  Heibnittel,  da 
l«8  nach  sachverständiger  Ansicht  gegen  die  Syphilis  im  ganzen  als  bestes  Kampf- 
mittel anzusehen  ist.  und  da  wir  immer  darauf  bedacht  sein  müssen,  nicht  nur 
da«  Augenleiden,  sondern  die  Gesamterkränkung  zu   liehandehi. 

E«  ist  iat-ert^s-Hant  und  entbehrt  in  dar  Zeit  des  Kiiinpfeüi  um  das  Salvarsan 
tut»ht  des  Interesses,  wenn  man  aus  der  Litcrutar  des  vfjrigen  Jahrhunderte  ent- 
nimmt, unter  wie  ^rolien  Schwierigkeiten  die  aUgemeiuL^  Einführung  das  Queck- 
ftilbers  in  die  Therapie  der  Syphilij*  gehtten  hat.  A.  Graefe  glaubt  »ich  1861 
eiDtaohuidigen  zu  müssen.  daÜ  er  l>f3i  einer  gummösen  Iritis  Hg  verwende  ,,an(jesiehts 
dtsr  uenerl ich  von  v  o  n  B  ä  r  c  n  s  p  r  u  n  g  ge  pretl  i gten  E  x ko  ru  tu  an  i  kat  ton  d es  Mo r k  u  rs 
aus  der  Reihe  der  Antiluetica",  Jetzt  ist  ja  im  allgemeinen  die  Hetze  gegen  das 
Quecksilber  auf  Laien  kreise  und  sog.  Naturhei lärmte  iH'.sehräukt.  Obgleich  i^^  iill- 
gt^mein  als  sehr  wirkfuimes  Antisyphilitikum  anerkannt  ist,  kann  man  abt^r  bis  zum 
heu  tiefen  Tag  üb<T  die  Art  Heiner  Wirkung  auf  das  sy|)hilittsehe  CTfnvebc  noch  nicht 
mit   Sicherheit  Antwort  geben    (siehe  auch  unten). 

In  den  letzten  »fahren  wuitie  die  zweckmäßigste  Form  der  Quecksilber- 
Darreichung  wieder  viel  diskutiert.  Unter  den  Uphthabnologen  erfreut  sich 
zweifellos  die  Einrc*(bungskur  noch  innner  iler  meisten  Anhänger,  wohl  weü 
Bje  bei  guten  Resultaten  bezüglich  der  Symptomrückbildung  dem  Patienten  am 
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wenigsten  Schmerzen  und  dem  Arzt  am  wenigsten  Sorgen  macht.  Gewiß  : 
es  keine  kleine  Zahl  von  Patienten,  die  wegen  Stomatitis,  Enteritis,  Albuminur 
allgemeiner  Mattigkeit,  Gewichtsabnahme  usw.  die  Schmierkur  unterbrech 
oder  ganz  sistieren  muß,  meist  gelingt  es  aber  doch,  dem  kindlichen  Organ 
mus  60  bis  90  g,  dem  erwachsenen  150  bis  180  g  Hg  in  täglichen  Einreibungi 
von  2  bis  3  bis  5  g  und  mehr  Ungt.  cinereum  einzuverieiben.  Je  nach  de 
Standpunkt  des  Arztes,  ob  er  Anhänger  rein  sj-mptomatischer  Therapie  od 
chronisch-intermittierender  Behandlung  ist,  wird  diese  Schmierkur  mehr  od 
weniger  oft  wiederholt.  Die  Augenärzte  sind  im  allgemeinen  Anhänger  d 
Symptombehandlung,  wenigstens  in  praxi.  Mehr  und  mehr  muß  es  ab 
[i  zum  Bewußtsein  jedes  Syphilistherapeuten  kommen,  daß  dieser  Standpunl 

f1  nicht  der  richtige  ist.   Kann  sich  der  Augenarzt  nicht  entschließen  bei  eine 

Patienten,  der  z.  B.  eine  Iritis  auf  syphilitischer  Basis  hat,  immer  erneute  ther 
peutische  Eingriffe  vorzunehmen,  auch  wenn  die  Iritis  abgelaufen  ist,  so  hat  « 
meines  Erachtens  heutzutage  die  Verpflichtung,  diesen  Patienten  auch  b 
voller  Symptomlosigkeit,  aber  positiver  Wasser  mann -Reaktion  einem  Spezis 
listen  .oder  praktischen  Arzt  zur  Weiterbehandlung  zu  übei^eben. 

Eine  andere  Methode,  die  graue  Salbe  zur  Anwendung  zu  bringen,  ist  d 
Säckchen methode  von  Welander,  die  den  Ophthalmologen  im  allgemeine 
wohl  unbekannt  ist  und  doch  bei  kleinen  Kindern  in  den  ersten  Jahren  untc 
Umständen  eine  sehr  einfache  und  offenbar  auch  zweckmäßige  Behandlungsai 
darstellt.  Die  Salbe  A^-ird  in  Säckchen  von  Flanell  eingeschmiert,  taglich  ei 
neuert  imd  diese  Säckchen  werden  auf  der  Brust  oder  im  Rücken  4  bis  6  Woche 
lang  imunterbrochen  getragen.  Die  Berichte  aus  dem  Welanderheim  in  Stocli 
holm,  sowie  die  Eindrücke,  die  ich  selbst  in  dem  Asyl  für  erblich  kranke  Kinde 
in  Friedrichshagen  bei  Berlin,  wo  diese  Methode  allgemein  eingeführt  ist,  gc 
Wonnen  habe,  sind  durchaus  günstige.  Allerdings  wird  es  erst  spaterer'Zei 
vorbehalten  sein,  darüber  Genaues  aussagen  zu  können,  ob  bei  dieser  Art  de 
Hg-Verabreichung  im  allgemeinen  eine  Heilung  der  Syphilis  eintritt. 

Die  Sublimatbäder,  wie  sie  gerade  früher  bei  Kindern  viel  benutz 
wurden,  werden  offenbar  nur  noch  sehr  selten  angewandt.  Auch  die  Injektioi 
von  Sublimat  intramuskulär  scheint  nur  noch  wenig  Anhänger  zu  haben 
Ein  anderes  lösliches  Quecksilberpräparat,  das  Embarin  (Quecksilber 
Salizyl-sulfonsaures  Natrium),  das  40%  Hg  enthält,  wird  in  letzter  Zeit  öften 
empfohlen. 
^  ;  Sehr  viel  größerer  Verwendung  erfreuen  sich  besonders  von  syphiiidologi 

scher  Seite  die  unlöslichen  Quecksilbersalze,  die  intramuskulär  odei 
subkutan  dem  Körper  einverleibt  werden.  Es  gibt  Autoren,  wie  Jadassohn 
die  die  Einreibungskur  ganz  aufgegeben  zu  sehen  wünschen  zugunsten  dei 
Injektion  der  unlöslichen  Quecksilbersalze.  Von  der  Neißerschen  Schuk 
wird  besonders  das  graue  öl  (Mercinol)  (40®'oHg,  13,5%  Lanolin  und  46,5 •/^ 
Paraffinum  liquidum)  empfohlen,  das  bei  15*^  flüssig  ist,  und  von  dem  man 
jeden  fünften  Tag  0,05  bis  0,09  g  mit  einer  Zielerschen  Spritze  injiziert.  Di€ 
Gesamtdosis  pro  Kur  beträgt  nach  Neißer  50 — 70  cg.  Die  unangenehmen 
Erfahrungen,  die  man  teilweise  bei  diesem  Präparat  gemacht  hat,  sind  naoli 
Zieler  unzureichender  Technik  oiler  nicht  einwandfreier  Qualität  des  Präparates 
zuzuschreiben.  Beliebt  ist  femer  das  lO^^/^ige  Hg-salicylicum  (zweimal 
wöchentlich  0,05  bis  0,1  g)  und  in  letzter  Zeit  wird  auch  sehr  viel  wieder  das 
Kalomel  verabreicht  (jeden  vierten  Tag  0,03  bis  0,05  bis  0,08  g).  Nach  Genne- 
rich liefert  bei  allgemeiner  Verwendung  von  Hg  nur  die  chronisch-intermittierende 
Behandlung  mit  diesen  schwer  löslichen  Präparaten  gute  Resultate.  Das  sehr 
Störende  bei  der  Applikation  der  genannten  Hg- Verbindungen  ist  die  oft  sehr 
eihebliche  Schmerzhaftigkeit  der  Injektion.     Außerdem  weiß  man  bei  dieser 


Jod.  —  Koinbinationätherapie.  —  Aisea, 
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Depot behandliiiig  natürlich  nie,   wieviel   von   dem  Heilmittel  ausgeschieden  ist 
oder  noch  im  Körper  sich  befindet. 

über  die  Verwendung  des  Jod  brauche  ich  an  dieser  Stelle  noch  weniger 
IM  sagen  als  über  da»  QiiecksiUier.  Kh  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  da  15 
da»  Jtxl  besonders  in  der  Fi»rm  des  Jodkaliuni  oder  Judnatrium,  zurii  Teil  aber 
Auch  bei  den  schwacher  wirkenden  organischen  Jwlprä paraten  l>ei  tertiär-hieti- 
ichen  ProEeeeen  ausgezeichnete  Dienste  leistet ;  allerdings  handelt  es  sieh  dann 
wohl  immer  nur  um  die  Beseitigimg  des  Symptoms.  Wieweit  das  Jod  auch 
tur  Heilung  der  S^-philis  selbst,  d.  h.  also  zur  Beseitigung  fler  Parasiten  bei- 
llägt, ist  wenig  bekannt.  Von  pädiatrischer  Seite,  besc^nders  von  Hoehsinger 
»t  das  Hydrarg>Tprotojoduret  (siehe  S.  78)  empfohlen  und  wird  auch  reich- 
lich verwendet. 

Sehr  häufig  werden  Quecksilber  und  Jod  kombiniert  gegeben,  doch 
muß  man  wissen,  daß  auch  echte  syphilitische  Gebilde  gegen  Quecksilber  und 
Jod  sich  refraktär  verhalten  können,  Nonne  erinnert  an  diese  Tatsache  und 
Wtiert  abgesehen  von  den  Beobachtungen  anderer  Autoren  vier  eigene  anato- 
iniiche  Erfahrungen,  in  ilenen  spezifisch  gummöse  Prozesse  einmal  im  C'hiasma, 
»einmal  in  der  Rinde  den  Fnintalbinis  imd  zweimal  in  den  Rückenmarkshäuten 
^  der  Sektion  gefunden  wurden,  nachdem  lange  und  energisch  mit  Hg  und 
Jod  vorgegangen  war.  Auch  können  während  einer  antiluetischen  Kur  neue 
ITphilitiache  Prozesse  sich  ausbilden. 

Gan2  gelegentlich   werden   auch   Zittmannkuren,   eine   im   ganzen   wohl 

wemJich  vergessene  Therapie,  verwendet.     Von  ophthalmologischer  t^eite  w^uide  in 

l<?titer  Zeit  aus  der   HeineHchen    Klinik  von    Buhl  über    gute   Erfolge  berichtet, 

flöfh  aoll  die  Kur  immer  erst  nach  voraufgegangener  E>ehmierliur  verwendet  werden. 

^i*Be6tÄndteile  des  Zittm  an  nde  kokten  sind:  357  g  gequetschte  Sarsaparille  wurzeln, 

^•5  g  Alaunzucken  11,19  g  Kalomel,  2,76  g  Zinnober,  llji)  g  Anissaraen,  11,19  g 

'Boejielsamen,  33,ö  g  alexandrirü»che  Sennes Watter,  33,5  g  gepulverte  Liquiritien- 

*w»eln.    Verwendet  wird  es  nach  Nonne  fo!gerideriiiaßen :  4  Tage  lang  morgens  1  1 

••'**rk*'  innerhalb  einer  Stunde  langsam  trinken  (wird  in  heilJes  Wasser  gesetzt), 

^bf'aso  abends  1  l  „schwach'*;  morgens  und  nachniittags  «chwars&er  Kaffee,  400  g 

JfiÖbrot  auf  den  Tag  verti?dt.     t'ber  die  Zubeifitung  des  »tarken  und  Behwaehen 

l'**okte«  s,  bei  Buhl.    Frühstüek:  Bouillon,    Mittags:  Bouillon  mit  Reis.    Abends: 

nTiclitÄiippe   oder  Tee.      Zwei   Tage    Pause;     eventuell   zweimalige   Wiederholung» 

«  b^^irkt  profuse  .Schweiße  und  Durchfälle  im d  seheint   vorwiegend  dureli  diesen 

^&ft« Verlust  und  die  dadurch  bedingte  Steigerung  dea  StoffwechHcls  wirken  zu  sollen. 

Von  sonstigen  gegen  rlie  Syphilis  verwendeten  Mitteln  ist  der  Schwefel, 
er  besonders  in  Form  der  Schwefelbäder  (Aachen.  Tölx  usw.)  verwendet 
'*^e.  sehr  in  den  Hintergrund  getreten. 

Dagegen   hat  das   Arsen   als   Antisyphilitikum   einen  ganz   uixgeahnten 
bwmig   genommen.      Sehon   in    früheren    tfahr zehnten    wurde   das   Arsen 
r  Form  der  anorganischen   Präparate  zur  Hebung  des  (.Gesamtbefindens 
'pti  Wi  Syphilitikern  f>ft  gegeben,  besonders  häufig  z.  B.  l>ei  den  meist  sehwäch- 
n  Patienten   mit    Keratitis  parenchymatosa.      Eine  systematische   Arsen- 
ale trat  aber  erst  ein.  als  man  die  günstigen  Krfahrungen  bei  der  Behand- 
der  Schlafkrankheit   mit   dem   organischen   Arsenpriiparat   .,Atoxyl"   auf 
i<^  X-ues  übertrug,    iMan  ging  dabei  von  dem  Gerlanken  aus,  daß  die  Spiroehäten 
eifeJloB    Verwandtschaft    zu    den    Trypanosomen    haben,    und    Uhlenhuth 
''^chte  den  experimentellen   Beweis  für  die  gute  Wirkung  des  Atoxyls  auf 
thäten  bei  der  Hühnerspirillose.    Auch  Neißer  hat  das  Atoxyi  bei  aeinen 
peutischen  Affen  versuchen  vielfach  verwendet.    In  die  menschliche  Therapie 
^^  es  von  Salmon,  Uhlenhuth  und  K.  Hoff  mann  {atoxylsaures  Queck- 
eingeführt.    Es  kann  offenbar  recht  gute  Wirkungen  auch  bei  der  Syphilis 
^en,  doch  nmßte  man  von  der  Verwendung  des  Atoxyi«  sowie  der  ihm 
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verwandten  Präparate  Arsazetin,  Arsenophenylglyzin  absehen  wegen  der  sich 
mehr  und  mehr  häufenden  Beobachtungen  über  schädliche  Einwirkungen  auf 
den  Optikus  (siehe  Robert  Koch,  Nonne,  Igersheimer,  Birch-Hirsch- 
feld  und  Köster  u.  a.).  In  allerletzter  Zeit  hat  allerdings  A.  Neißer  mit- 
geteilt, daß  er  über  1000  intramuskuläre  Injektionen  von  Arsenophenylgl3r2in 
mit  bestem  Erfolg  und  offenbar  ohne  Schaden  gemacht  habe.  Die  gleichen 
unangenehmen  Einwirkungen  auf  das  Sehorgan  sowie  auch  auf  das  Ohr  hat 
das  besonders  von  Hallopeau  eingeführte  H  ectine  (Valude,  Dor). 

Trotzdem  hat  das  Atoxyl  für  die  Therapie  der  Syphilis  eine  hohe  Be- 
deutung gewonnen,  da  es  den  Ausgangspunkt  der  Studien  Paul  Ehrliche 
bildete,  die  zu  dem  so  wichtig  gewordenen  Salvarsan  führten.  Die  Auffindung 
des  Salvarsans  stellt  zweifellos  eine  Epoche  in  der  Pathologie  der  Syphilis  dar, 
wenn  auch  die  zunächst  so  hoch  gespannten  Erwartungen  sich  nicht  auf  die 
Dauer  voll  erfüllt  haben.  Aus  all  dem  Streit  und  der  mehr  oder  weniger  wissen- 
schaftlichen Diskussion  der  letzten  Jahre  hat  es  sich  als  ein  unbestritten  vor- 
zügliches Antisyphilitikum  herausgerettet.  Die  unübersehbare  Salvarsanlite- 
ratur  hat  aber  weiter  zur  Klärung  unserer  Kenntnisse  der  Syphilis  selbst  ganz 
ungemein  beigetragen.  Was  die  Entdeckung  des  Salvarsans  weiter  über 
den  umgrenzten  Rahmen  der  Syphilisbehandlung  hinaushebt,  ist  das  prinzipiell 
Neue  und  Geniale  der  Ehrlich  sehen  Gedanken  über  eine  ,, experimentelle 
Chemotherapie*'.  Der  Gedanke,  der  Ehrlich  leitete  und  der  ihn  das  ganze 
Leben  über  beschäftigte,  war  der  der  spezifischen  Wirkimg  bestimmter  Stoffe 
auf  den  Organismus  durch  ihre  spezifische  Verteilung  und  ihre  chemische  Ver- 
ankerung an  bestimmte  Zellen.  Während  die  Pharmakologie  bisher  in  der 
Hauptsache  symptomatische  Wirkungen  hervorzurufen  sich  bestrebte,  soweit 
sie  in  die  Therapie  eingriff,  war  es  Ehrlich s  Ideal,  die  Auffindung  spezifischer 
Heilmittel  zu  fördern.  Übertragen  auf  die  Infektionskrankheiten  war  es  not- 
wendig, Stoffe  zu  finden,  die  bei  einer  möglichst  großen  Affinität  zu  den  Para- 
siten (Parasitotropie)  eine  möglichst  geringe  Affinität  zu  den  Organzellen  (Organo- 
tropie) besaßen.  Man  mußte,  wie  er  sich  ausdrückt,  chemisch  zielen  lernen.  Er 
ging  aus  von  dem  Studium  über  das  Atoxyl  und  dessen  nahen  Beziehungen  zu 
den  Trypanosomen,  ferner  von  der  mit  Bertheim  erkannten  Konstitution  des 
Atoxyls  als  Derivat  der  Phenylarsinsäure,  einer  äußerst  reaktionsfähigen  Sub- 
stanz, und  verstand  es,  ,, durch  Umformung  und  Eingreifen  in  die  Amidogruppe 
zu  einer  unendlich  großen  Reihe  von  Verbindungen  zu  gelangen,  die  alle  den 
Rest  einer  organisch  gebundenen  Arsensäure  enthalten*'.  Die  organischen 
Arsenpräparate  werden  im  Körper  durch  Reduktion  zu  den  eigentlich  wirk- 
samen Stoffen  umgewandelt;  das  eigentlich  Wirksame  ist  der  dreiwertige 
ungesättigte  Arsenrest.  Daß  es  sich  bei  der  Wirkung  der  Arsenikalien  und 
anderer  wirksamer  Heilstoffe  (Azofarbstoffe,  basische  Triphenylmethanf arbstoffe) 
in  den  Beziehungen  zu  den  Parasiten  um  rein  chemische  Vorgänge  handelte, 
schien  ihm  durch  die  Spezifität  dieser  chemischen  Gruppen  bewiesen;  vor 
allem  aber  dadurch,  daß  es  Stämme  derselben  Parasitenart  gibt,  die  von  der 
einen  Gruppe  abgetötet  werden,  während  sie  gegen  die  andere  Gruppe  sich 
resistent  verhalten,  oder  die  durch  mehrfache  Behandlung  mit  demselben  Medi- 
kament ,, arzneifest''  gegen  die  ganze  Gruppe  werden.  Das  Studium  dieser 
arzneifesten  Stämme  machte  ihn  auch  zum  Anhänger  der  Kombinationstherapie. 

Außer  den  arzneifesten  Stämmen  unterscheidet  Ehrlich  noch  sogenannte 
,, Rezidivstämme'*  von  Parasiten  und  versteht  darunter  solche,  die  sich  sowohl 
der  therapeutischen  W^irkung  eines  an  sich  spezifisch  wirkenden  Mittels  ent- 
zogen haben,  als  auch  gegenüber  den  bei  der  Wirkung  des  Heilmittels  reichlich 
gebildeten  Antikörpern  fest  (seru  mfest)  sind.  Die  Möglichkeit,  solche  Rezidiv- 
stämme zu  bilden,  hängt  wesentlich  von  der  Art  der  Parasiten  ab,  und  je  mehr 
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Rezidivstämme  sich  ausbilden,  um  ho  weniger  wird  die  Therapia  stcrilisans 
magna  möglith  sein.     Die  SpirilloHe  der  Hühner  z.  B.   bildet  keine  Rezidiv- 
ßtäninie,   der   Rekurrens   nur  sehr  wenig,   die  Trypanosoinenkranklieiten    und 
ahraeheiidich  aurh  die  Sy |jhili8  sehr  viele.     So  erklärt  sieh   also   Ehrlich, 
eöhalb  es  gerade  hei  der  Syphilis  so  sehwierijLr  ist,  mit  einer  oder  wenigen  In- 
t^ktionen    eine    Heilung    herbeizuführen.      Wahrseheinlieh    liegt    ein    weiterer 
Grund  aber  auch  darin,  daß  bei  der  Lues  im  Gegensatz  z.  B.  zum  Rekurrens 
ie   Parasiten  ini   Gewebe  und   hier  sehr  oft   uot^h  an   vensteekteu,  dem  Blut- 
kreislauf nicht  gut  zugäugliehen  Stelleu  Hegen,  während  beim  Rekurrens  sich 
die  Parasiten   nuissenhaft  im   Bhit  aufhalten.     Es  ist  natürlich  nicht  möglich 
mid  auch  nicht   meine  Absicht,  an  die^ser  Stelle  die  Ansehauungeu   Ehrlichs 
in  gT'^>lier  Breite  darAustelJeTi.     Ich  mußte  aber  wenigstens  die  Hauptgedanken 
hier  kui-z  wiedergeben,  da  wie  von  so  großer,  mindestens  heuristischer  Betleutung 
sind  und  sein  werden. 

Der  Fortschritt  de«  Sa  Karsaus  soll  also  darin  bestehen,  daß  wir  nun  ein 
Mittel  besitzefi.  das  auf  die  Parasiten  selbst  einwirkt  und  diese  abtötet,  und 

!e&  fragt  sich  zunächst,  welche  Beweise  fiir  diese  Piirasitotropie  erV>racht  worden 
ftuid.  Zimächst  stellteu  Khrlich  und  Hata  fest,  daß  bei  der  Kiuwirkung  des 
f^alvarsaiiH  bei  tler  SkrotuuiiSyphiüs  des  Kaninchens  am  Tag  nach  fler  Injektion 
die  vorher  rcichHchen  Spirochäten  veTSchwunden  waren,  zum  nundesten,  daß 
-sie  ihre  ßew^egUchkeit  verloren  hatten.  Über  solche  Verändernugen  der  Spiro- 
chäten berichten  unter  anderen  auch  Pokrow  sky  und  Weide.  Histologische 
ÜnterBUchuugen  brachten  Herx heimer  uiul  Reinke,  die  in  den  Lungen 
kongeuital-luetischer.  Salvarsau-behandelter  Kinder  massenhafte,  sehr  merk- 
würdige, schwarz  gefärbte  Konglomerate  und  kleine  SchräulKrhen  beschriel>en, 
die  sie  als  degenerierte  Spirochäten  ansprachen  (Agglutinationaformen,  granu- 
lärer Zerfall). 

Bliner  gan?*  anderen  Methode  bediente  sieh  Igersheimer.  Bei  salvarsan- 
behandelten  Kaninchen  mit  Keratitis  syphilitica  fand  sich  dreimal  unter  vier 
^  Versuchen  Arsen  in  *ler  isyphibtisch  erkrankten  Honihaut,  wahrend  in  der 
^^^Ii€>rmalen  Hornhaut  fler  Koutrollseitc,  sowie  in  einer  mit  Koli  infizierten  Honi- 
^Vhaut  Arsen  nicht  nachzuweisen  war.  Dieser  Befund  sjjrach  in  dem  Sinn,  daß 
f  die  iftirksame  Arsenverbindung  viui  dem  sy]>lnlitiHclien  Gewebe  cxler  den  Spiro- 
I  ebät4!!n  selbst  chemisch  gebunden  wurde.  Wenn  Loh  lein  diese  Schlußfolgerung 
\  dadurch  zu  entkräften  suchte,  daß  er  auch  in  der  normalen  Hornhaut  salvarsan- 
^K  vergifteter  Tiere  Arsen  nachwciHen  konnte,  so  kann  ich  diese  Beweisführung 
^^P nicht  anerkennen,  denn  er  verwandle  zuiu  Nachweis  des  Arsens  das  Penicillium 
■^  brevicaule.  Durch  diese  Methode  werden  ungemein  kleine  Arsemiiengen  nach- 
gewiesen. Für  mich  kam  es  nur  darauf  an,  ob  ein  Utiterschied  zwischen  der 
normalen  und  pathologischen  Hornhaut  vorhanden  war,  und  dieser  bestand  bei 
der  V^erwendung  df^  Marsh  sehen  Verfahrens  zweifellos.  Meine  Feststellungen 
wnnlen  später  von  Uli  mann  durch  ausgenlehntere  Versuche  t>estätigt.    Dieser 

■  fand  in  ve  r  seh  icde  n  art  i  gcm  s  y  p  h  i  1  i  t  isch  e  m  Gt*  w  e  be ,  nie  i  s  t  ei  i  s  au  eh  i  n  de  r  spe  zi  f i  seh 
erkrankt-en .  tierischen  Hodensubstunz,  ferner  in  sämtlichen  untersuchten 
Blut  bestand  teilen  von  Ratten  und  Mäusen,  in  denen  Trypanosomen  oder  Spiro- 
chäten enthalten  wviren,  relativ  recht  bedeutende  Arsenmengen»  während  hiei 
allen  Kontrolhmtersuclmngen  von  nicht  spirillenhaltigeni  Gewebsmatcria! 
Arsen  nicht  nachweisbar  war.  Stümpke  und  Siegfried  dagegen  konnten  in 
vier  Fällen  sj^jhilitischer  Effloreszenzen  Arsen  nicht  nachweisen. 

Auch  Lennhoff  konnte  die  Parasitotropie  erweisen.  Er  zeigte*,  daß  das 
Salvarsan  stark  genug  itn  Kürf>cr  reduzierend  wirkt,  um  die  Sfiirochäten  für 
die  gpätere  Imprägiüenuig  mit  Argentum  nitrieum  vorzulie reiten.  So  gelang 
tti  ihm,  in  gpirochät erreichen  Affekt iouen  nach  intravenösen  Injektionen  von 
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Salvarsan  und  Neosalvarsan  und  Behandlung  der  exzidierten  Stücke  mit  Ar- 
gentum  Spirochäten  zu  finden,  während  bei  nicht  injizierten  Patienten  der 
Befund  negativ  blieb. 

Gegen  die  parasitizide  Wirkung  des  Salvarsans  wurde  häufig  geltend  ge- 
macht, daß  sowohl  Salvarsan  als  Neosalvarsan,  wenn  man  sie  im  Reagenzglas 
mit  Spirochäten  mischt,  die  Beweglichkeit  der  Mikroorganismen  nicht  verändern 
(H  a  t a)  und  deshalb  wohl  auch  dieselben  nicht  beeinflussen.  Dieser  Schluß  ist  aber 
ein  irriger  (Ehrlich).  Suspendiert  man  z.  B.  nach  Castellani  Spirochäten 
des  Rückfallfiebers  in  ihre  Vitalität  nicht  schädigenden  Serumgemischen,  füllt 
dann  zwei  Röhrchen  und  fügt  dem  einen  Röhrchen  eine  ganz  geringe  Menge 
Salvarsan  oder  Neosalvarsan  zu,  zentrifugiert  dann  und  saugt  die  Flüssigkeit 
ab,  schwemmt  die  zurückbleibenden  Spirochäten  wiederum  im  Serumgemisch 
auf  und  zentrifugiert  nochmals,  so  erhält  man  in  beiden  Röhrchen  einen  Spiro- 
chätenabsatz, welcher  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  gleich  gute  Be- 
weglichkeit der  Spirochäten  zeigt.  Beim  Impf  versuch  dagegen  lösen  diese 
mit  Salvarsan  behandelten  Spirillen  keine  Infektion  aus,  während  die  mit  der 
Kontrollröhre  geimpften  Mäuse  prompt  reagieren.  Eäne  außerordentlich 
minimale,  kaum  wägbare  Salvarsanspur  war  vollkommen  ausreichend,  die 
Vermehrung  der  Parasiten  im  Tierkörper  zu  verhindern. 

Es  wäre  nun  gewiß  von  Interesse,  wenn  sich  die  Behauptung  von  Hahn 
und  Kosten bader  bestätigen  sollte,  daß  das  Quecksilber  im  Gegensatz  zum 
Salvarsan  keine  direkte  spirillozide  Wirkung  ausübt.  Diese  Autoren  sprechen 
dem  Salvarsan  eine  abtötende  und  zugleich  aber  auch  eine  antikörpersteigemde 
Wirkung  zu.  Daß  die  Antikörperproduktion  (Antitoxine,  Präzipitine,  Aggluti- 
lüne  usw.)  durch  das  Salvarsan  gefördert  vrird.  geht  auch  aus  den  Untersuchimgen 
vonBöhnke,  Friedberger  imdMasuda.  Benno  und  Hahn  hervor.  Finger, 
Uhlenhuth  u.  a.  sprachen  früher  die  Ansicht  aus,  daß  das  .Salvarsan  nur  auf 
diesem  indirekten  Wege  durch  Bildung  von  Abwehrstoffen  zur  Wirkung  komme. 

Die  Bildung  von  Antikörpern  ist  natürlich  nur  möglich,  wenn  das  Salvarsan 
auch  eine  gewisse  Wirkung  auf  die  Zellen  des  Organismus  ausübt,  und  damit 
kommen  wir  zu  dem,  was  Ehrlich  als  Organotropie  bezeichnet  hat.  Selbst- 
verständlich können  nicht  imgezählte  Massen  Salvarsan  dem  Körper  zugeführt 
werden,  ohne  zu  schaden,  aber  die  Dosis  tolerata  ist  besonders,  wenn  man  die 
Arsenmenge  im  Salvan»anmolekül  berücksichtigt,  eine  außerordentlich  hohe. 
Während  bei  Verabreichung  des  Salvarsans  34  mg  Arsen  die  Dosis  letalis  für 
Kaninchen  bedeutet,  tritt  bei  der  intravenösen  Injektion  von  KaUum  arsenicosum 
der  Tod  schon  bei  4  bis  5  mg  ein  (Koch  mann).  Ehrlich  und  Hata  hatten 
die  Dosis  letaüs  beim  Kaninchen  mit  0.1  g  pro  Kilo  Tier  nach  intravoiöeer, 
mit  0A5  g  nach  subkutaner  Injektion  festgestellt.  Später  fanden  Autoren,  wie 
Koch  mann.  Uli  mann  u.  a.  die  Höhe  dies«?r  Dosis  et^"as  niedriger.  Dosen 
vwi  0A>3  g  pro  Kilo  Zierden  aber  auf  jeden  Fall  von  Hund  und  Kaninchen  an- 
standj<k>;  vertragen.  Nur  Post o je w  fand  für  Hunde  bei  Doeen  \-an  0,01  bis 
0,04  g  Salvarsan  pn>  Kilo  Tier  Abnahme  des  Körpergewichts,  der  Erythro- 
c>ten  und  de^s  Hämoglobingehalts  sowie  Zunahme  der  Leukoc>ten.  Mir  schien 
es  besonders  von  Interesse,  die  Wirkungen  des  Salvarsans  mit  denen  der  Deri- 
vate der  Phenylarsinsaure.  also  vor  allem  des  Atoxyls.  zu  \-ergleichen.  Dabei 
konnte  ich  feststellen,  daß  die  typisi*he  AtoxyUirkmig  weder  beim  Hund  (regel- 
mäßig große  Blutmig  in  die  Nieren),  noch  bei  der  Katze  (Spasmen  und  spastische 
Pareswi)  nach  Salvarsanvergiftung  zustande  kam.  So  ^-ar  zu  hoffen,  daß  «och 
die  l>ptikusatro|^ie.  die  gefürchtete  häufige  Folge  der  Atoxylpraparate,  beim 
Salvarsan  ausblieb,  eine  Hi^^ffnung.  die  sich  in  jahrelanger  praktischer  Erfahrung 
beim  Menschen  erfüllt  hat.  Bei  chronischer  Verwendung  des  Salvarsans 
kann  es  nach  meiner  Erfahrung  bei  Katien  ru  Abmagerung.  HaarausfaU  und 
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Schwaraförbung  der  Markscheiden   des   Optikus   (Marchi  *  Reaktion  Schrei- 
ber») kommen,  Erscheinungen,  die  ich  auf  eine  Wirkung  langsam  abgespaltenen 
Areens  auf  Grund  der  Uotereuchungen  f>eim  Atoxyl  beziehe.     Bei  chronischer 
Verwendung  der   Sah^arsanpräparate   kann   es   also   zu   gewissen   Vergiftuugs- 
lymptomen  kommen,  doch  muß  man  sich  klar  sein   daß  die  experimentell- 
toxischm  Dosen  prozentual  die  beim  Menschen  verwendeten  weit  übersteigen. 
Bei  Dosen  über  0,1  g  pro  Kilo  kommt  es  bei  Kaninchen  zu  schweren  Ver- 
giftungen imd  zum  Exittis.    Die  Vergiftnngserscheinnngen  bestehen  in  Nephritis, 
Blutungen  in  die  Magenmukosa  (Koch mann)  mid  in  das  Gehirn  (Marsch alko 
tmd  Veszpremi)  bei  gleichzeitiger  hochgradiger  Stase  und  hyaliner  Thrombfise, 
Ich  halte  e*  nach  wie  vor  für  durchaus  irreführend,  selbst  angesichtn  dieser 
Wirlnmgen  auf  die  Gefäße,  die  Salvaraan -Intoxikation  der  Arsenik  Vergiftung 
ohne  weitere«  gleichzusetzen.     Wenn  man  überhaupt  von  einer  typischen  Sal- 
vaisaiiv^rgiftuDg  sprechen  will,  was  ich  wegen  der  mangelnden  t^^jjischen  Ver- 
giftungsgyniptome  nicht  fiir  ganz  richtig  halte,  so  wirkt  auf  jeden  Faü  bei  akuter 
'ttKlÄubkutaner  Vergiftung  zunächst  das  Salvaraanmolekül  und  erst  bei  chroni- 
*cfccr  Darreichung  eventuell  al »gespaltenes,  anorganisches  Arseu.   Diese  von  mir 
■'hon  früher  verteidigte  Anschauung  wird  auch  von  Luilhlen  gestützt.     Er 
^  nach,  daß  das  Salvarsan  tempeTaturerhöhend,  Arsenik  eruiedrigend,  Sal- 
^ÄTsan  gefäß verengernd,  Arsenik  gefäßerweiternd  wirkt;    Salvarsan  setzt  den 
Blutdruck  durch  Wirkung  aufs  Herz  herab,  Arsenik  durch  Wirkung  auf  die 
Gefiße.     Auch   die   Untersuchungen,   die  sich   mit   der   Ausscheidung  des  in- 
'  Jia^rten  Sal varsans  beschäf t igen  { A  b e  I  i  n ,  F r e n  k e  I  -H  e i  d e  n  und  N  a  v  a s sa r t 
^  ä.)  zeigten,  daß  ein  großer  Teil  der  injizierten  Menge  in  unveränderter  oder 
"'Jr  ivenig  veränderter  Form  in  den  ersten  Stunden  wieder  ausgeschieden  wird. 
^***ilder8  gilt  die  schnelle  Ausscheidung  für  die  intravenösen  Einspritzungen, 
^  JÄ  augenblicklich  am  meisten  benutzt  werden. 

Was  nun  die  Wirkung  auf  die  einzelnen  Orgatu*  bei  mehrmaliger  Ver- 

Libreiehuug  größerer   Dosen   betrifft,   so  interessiert   uns   Ophthalmologen   vor 

^  ei¥i  das  Auge.     Subjektive  oder  auch  objektive  iSehstörungen  wurden  weder 

Tier,  noch  beim  Menschen  nach  Salvarsan  bis  jetzt  gefunden,  soweit  ea 

Tirn  sichere  alleinige  Wirkung  des  Salvarsans  handelt  und  nicht  um  even- 

"<^1^  Konibination  mit  anderen  organischen  Arsenikalien  (xler  um  luetische, 

"^c^h  das  Salvarsan  möglicherweise  ausgelöste  Prozesse  (Neurorezidive).    Meine 

lier-v-ergtiche  haben   mich  gelehrt,   daß  selbst   bei  gehäuften   Gaben   mittlerer 

^Vansanmengen   beim   Kaninchen   keine  wesentlichen   Veränderungen   in  der 

^^^^haut  bzw.  im  Sehnerven  auftreten.     Ebenso  war  das  Auge  eines  HuncJes 

^*fc>st  bei  tödlicher  Allgemehivergiftung  nicht  nennenswert  affiziert,   Katzen  da- 

'(^^»i.die  überhaupt  gegenüber  Arsen  Verbindungen  sehr  empfindlich  sind,  zeigten 

^*^^ntlich  Degenerationserscheinungen  in  der  Netzhaut,  selten  dagegen  im  üpti- 

geringe  Marchi-Degeneration,  öfters  die  oljen  erwähnte^  Marchi-Reaktion. 

*^lidie  mikroskopische  l^nlersuchung  des  Optikus  bei  eineui  öfters  mit  Salvarsan 

fjH^yjdelten  Paralytiker  zeigte  normale  VerhältTiisse,  ebenso  wie  bei  einem  von 

'*1  mann  medergegebenen  Fall.    Ich  habe  schon  1011  herA^orgehoben,  daß  die 

^^^Btnmg.    resp,    Heilung   hcK'bgradiger    Hemeralopie,    die    Wiederherstellung 

^^Tnalen  FarbensiniiH,  die  Ausdehnung  stark  eingeschränkten  Gt^ichtsfeldes, 

"^^^    völhge  Verschwinden  eines  Riugskotom»  bei  luetischen  Retina b  und  Seh- 

L^^^ Venleiden,  wie  man  sie  nach  Salvarsauiujektionen  öfters  sieht,  für  ein  Wieder- 

^■^^lH)en  vorher  funktionsuntüehtiger  Netzhautelemente  und  für  eine  auf  jeden 

^^U  nicht  schädigende  Wirkung  des  Arsen pTä]mrat es  sprechen.    Unsere  ganze 

^^fahrung   geht    jetzt    dahin,    daß   eine  Bedrohung   des  Sehorgans 

^Urch  das  Salvarsan  nicht  zu  befürchten  ist  und  daß  deshalb  weder 

laa  gesunde,    noch    das    kranke    Sehorgan    eine   Kontraindikation 

'ir«ritL«lmer.  äyphtUs  imil  Auge.  7 
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gegen  die  Verabreichung  des  Mittels  darstellt.  Merkwürdigerweise 
findet  man  (Igersheimer,  Uli  mann)  öfters  im  hinteren  Bulbnsabschnitt 
oder  im  Optikus  nach  Salvarsanbehandlung  von  Tieren  eine  Arsenspeicherung, 
ohne  daß  man  annehmen  darf,  daß  es  sich  um  eine  feste  Verankerung,  was  ja 
mit  einer  Schädigung  verbunden  wäre,  handelt.  „Auch  intensive  Arsenspeiche- 
rung in  Organen,  selbst  den  hoch  empfindlichen,  führt  durchaus  nicht  immer 
an  und  für  sich  oder  auch  nur  regelmäßig  zur  Erkrankung  der  Nervenelemente 
bzw.  Organzellen'*  (Ullmann)*). 

Von  anderen  Organen  sei  nur  kurz  erwähnt,  daß  die  Leber  bei  Verabreichung 
größerer  und  länger  gegebener  Dosen  Verfettung  aufweist,  seltener  Hämorrhagien. 
Sie  enthält  im  allgemeinen  die  größten  Arsendepots.  Die  Niere  zeigt  beim  Tier 
Hyperämie,  selten  Blutungen,  öfters  Zelldegeneration  des  Nierenepithels  besonders 
in  der  Markschicht  (Ullmann).  Wechselmann  gibt  bemerkenswerterweise  an, 
er  habe  bei  reiner  Salvarsantherapie  noch  nie  Albuminurie  beim  Menschen  gesehen. 
Die  Wirkung  auf  die  Gefäße  ist  beim  Salvarsan,  wenn  sie  auch  zweifellos  gelegent- 
lich vorkommt,  doch  sehr  selten  zu  beobachten.  Beim  Tier  kommen  Blutungen 
auch  nur  bei  ganz  hohen  Dosen  vor;  die  Kapillarwirkung  tritt  außerordentlich 
zurück.  Gelegen tUch  wurden  feine  Blutimgen  im  Auge  beim  Menschen  nach  Sal- 
varsaninjektion  beobachtet  und  die  Möghchkeit  erörtert,  daß  diese  Blutungen  mit 
dem  Salvarsan  in  Beziehung  stehen  (Brückner,  Meißner,  Wessely-Zieler). 
Im  allgemeinen  dürfte  zum  mindesten  die  Möghchkeit  nicht  auszuschheßen  sein, 
daß  die  Lues  an  den  Blutungen  schuld  war.  Etwas  auffällig  ist  der  eine  von  W  e  ssely 
beobachtete  Fall:  Tabiker  mit  Optikusatrophie,  der  einige  Tage  nach  der  letzten 
Neosalvarsan- Injektion  an  einer  totalen  Ophthalmoplegia  interna  imd  einer  kleinen 
parazentralen  Hämorrhagie  in  der  linken  Macula  erkrankte.  Allerdings  handelte 
es  sich  auch  bei  diesem  Patienten  um  ein  geschädigtes  Gefäßsystem.  Über  Ver- 
fettung der  Kapillaren dotheUen  berichtet  Schmorl  auf  Grund  eines  Sektionsfalles. 

Besondere  Bedeutung  erhielt  die  (Jefäßwirkung  im  Zentralnerven- 
system (Encephalitis  haemorrhagica  siehe  unten).  Daß  das  Salvarsan 
nur  geringe  neurotrope  Wirkungen  ausübt,  dürfte  jetzt  wohl  sicher  sein.  Ehr- 
lich schloß  diese  geringe  Wirkung  daraus,  daß  das  Zentralnervensystem  ver- 
gifteter Tiere  mit  dem  feinen  Reagens  Dimethylamidobenzaldehyd  negativ 
reagiert.  Beck  fand  in  keinem  Teil  des  Kopfes  salvarsanvergifteter  Mäuse 
Degenerationszeichen,  die  gleichen  Resultate  hatte  Doinikow  bei  chronischer 
Intoxikation  von  Kaninchen.  Bei  akuter  Vergiftung  gingen  aber  viele  Tiere 
ein  und  zeigten  zum  Teil  hochgradige  Hyperämie  der  Grehimgefäße  mit  Blutungen 
im  lOeinhim,  aber  keine  Thromben.  Marschalk ö  und  Veszpr  6mi  beschrieben 
zuerst  bei  Kaninchen  das  Bild  der  Stase,  hyahnen  Thrombose  und  von  Blutungen 
im  Gehirn  und  an  anderen  Körperstellen  nach  sehr  hohen  Einzeldosen.  Zu 
ähnUchen  Befunden  gelangten  Mucha  und  Ketron.  Ulimann  dagegen  konnte 
höchstens  mikroskopisch  kleine  Blutungen  konstatieren.  Dagegen  sah  er  ebenso 
wie  Mucha  und  Ketron  öfters  degenerative  Veränderungen  der  Gehirnzellen, 
der  großen  Ganglien  und  Purkinjezellen,  einmal  auch  eine  herdförmige  Meningo- 
encephaUtis  in  der  Hirnrinde.  Ob  es  sich  nun  bei  den  Blutungen  um  eine  direkte 
Wirkung  des  Arsenpräparates  auf  die  Gefäße  oder  um  Blutaustritte  infolge 
der  starken  Stase  und  Thrombose  handelt,  scheint  mir  noch  zweifelhaft. 

Zweifellos  stehen  die  Gefäß-  und  Gehimerscheinungen  bei  den  schweren 
Folgezuständen,  wie  sie  gelegentlich  beim  Menschen  nach  Salvarsan- 
injektionen  vorkommen,  im  Vordergrund.  Wenn  es  auch  keinem  Zweifel 
unterÜegt,  daß  die  Zahlen  der  Mentbergerschen  Statistik  über  Todesfälle 
nach  Salvarsan  weit  übertrieben  sind  (siehe  auch  die  kritischen  Bemerkungen 

*)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Neuestens  berichtete  Hegner  (Kl.  M. 
f.  A  1917  Bd.  LIX.  624)  über  einen  einzig  dastehenden  Fall  von  Augenschädigung  nach 
Salvarsan.  Es  handelte  sich  um  schwere  Hornhautnekrose  bei  sonstigen  schweren 
trophischen  Störungen  mit  letalem  Ausgang. 
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iario)j  so  muß  man  «ich  doch  auf  den  8taiidpimkt  Htelleii,  daß  ge- 

Wgentiich  der  F^xitii«  durch  das  Salvarsan  ht^rbcigefühit  wird.     v.  Zum  husch 

11916)  äicht   unter  61   Wkannt  gewordcTicu   Todesfällen  das   Salvarsan  28 mal 

ala  die  wirkliche  Todesursache  an.     In  der  Kegel  mehrere  Tage,  gelegentlieh 

aber  auch  einige   »Stunden  nacli  der  Injektion  tritt   hei  diesen  imglücklichen 

Ausgängen  Koma  auf,   entweder  ohne   alle    \^or boten   oder  eingeleitet  durch 

Kopbdimerzen,  Unruhe,    Magendarmsymptome,    Tem{>eratursteigerung.     Mit 

dem  Koma  sind  oft  tonische  und  klonische  Krämpfe  verhunden.     Es  kömien 

Kemigsionen  des   schweren   Zustandes  eintreten,  die   Patienten  erliegen   aber 

Iiäufig  einem  neuen  solchen  komatö.sen  Zu.stand.     Öfters  besteht  Albuminurie, 

manchmal  Exanthem.    Der  Druck  des  Liquor  ist  ertiöht,  der  Zellgehalt  öfters 

normal.    Bei  der  Sektion  fanden  sich  oft  kleinere  Blutungen  und  degenerative 

Veründerungen  der  ParenchymzcUen  besonders  in  der  Niere,  vor  allem  wunle 

aber  in    einer   ganzen    Anzahl    von    Fällen    eine   akute    hämorrhagische 

Encephalitis featgestellt  (Fischer,  AI  mqiiist,  Schmorl  u.  a.).    In  mehreren 

Befunden  aileniiog»  war  der  Hirnbefund  negativ  oder  irrelevant.    Meist  ließen 

sich  außer  leichten  Veränderungen  der  Meningen  syphilitische  Affektionen  im 

GeÜm  and  Rückenmark  nicht  feststellen.     Wichtig  ist,  daß  es  sich  meistens 

ntn  Patienten  im  zweiten  Sla*lium  der  Lues  gehandelt  hat,  doch  mehrmals  auch 

um  Patienten  mit  Primäraffekt  und  negativem  Wassermann  soT%4e  vereinzelt 

^wcb  um  Kranke  mit  latenter  tertiärer  und  kongenitaler  Lues.    Auf  Grund  des 

ftfters   festgestellten  BcfuiuJes  von  Blutungen  unri  thrombotischen  Vorgängen 

im  Gehirn  hei  Tieren  und  Menschen  kann  man  daran  denken,  daß  es  sich  bei 

(leji     jureschildcrten   Vorgängen   um    Stauungserscheinungen   handelt,   und    dazu 

I      wlirrte  stimmen,  daB  das  schwere  Koma»  das  Tomaczewski  wie  früher  schon 

■  Ehr  1  ich  auf  Schwellungszustände  des  Gehirns  zuriickführt,  sich  öfters  wieder 

^miücikgehildet   hat.     Er    meint,    von    Hirnschwellungserscheinungen,  die  auf 

Hyperämie  und  ödem  beruhen,  zu  der  Form  von  hämorrhagischer  Encephalitis 

«ei   nur  ein   Schritt.     In  letzter  Zeit  mahnt  Sternberg  zur  Vorsicht  tnit  der 

Diagnose  »»vSalvarsan-Todesfairv     Sein  Patient,  der  nur  eine  Injektion  %vegen 

Primäraffekts  erhalten  hat  und  36   Stunden  später  verstarb,  wies  zahlreiche 

frisolie  Blutungen   im   Zellgewehe   und   den    serösen    Häuten   auf,   sowie  eine 

llettige  Entartung  des  Herzmuskels  und  der  Niere.    Auch  die  Leber  war  erheb- 

Tiicb.  cJegeneriert .    Sternberg  dachte  zuerst  an  akute  Arsenvergiftung,  Paltauf 

I  Jcttnte  aber  auf  Grund  *ler  histologischen  Präparate  diese  Annahme  ab  und  glaubt 

^Ürekte  syphilitische  \*eränderungerL  die  er  öfters  auch  in  so  frühen  Staclien 

chtet  hat.    Auch  B,  Fischer  teilte  in  letzter  Zeit  mehrere  Fälle  mit,  wo 

^inan  Salvarsantod  annahm  und  die  Sektion  andere  Ursachen  ergab,  darunter 

1  tmen   Fall ,    wo    es   sich    offenbar    um    eine   schwere  Quecksilberintoxikation 

"Ä^delte.     Als  wirkliche  Salvarsanschädigung  haben  nach  ihm  zu  gelten: 

1.  Die  lokalen  Nekrosen  an  der  Injektionsstelle. 

2.  Die  Encephalitis  haemorrhagica. 
Pathogenetisch  für  diese  schweren  Folgeerscheinungen  ist  von  Wiehtig- 

fc^**^>  daß  sie  das  zweite  Stadium  der  Lues  bevorzugen,  weshalb  z.  B.  Luithlen, 
i**^ger  %"or  der  Applikation  des  Salvarsans  in  dieser  Periode  der  Syphilis  warnen. 
^^^h.  Ravaut  hat  schon  früher  geraten,  in  dieser  Zeit  das  Salvarsan  nicht  zu 
Menden»  da  der  ganze  Ablauf  der  Lues  dadurch  in  falsche  Bahnen  gelenkt 
'^,    Experimentell  hat  nun  Luithlen  konstatiert,  daß  völlig  unschädliche 
^ Wa^rsandoaen   bei   Mäusen   vmd  Kaninchen  tödlich   wirken,   wenn   die  Tiere 
v>  ^'^er  geschädigt  wurden  (Gefäßschädigung  durch  Röntgenisierung  des  Tieres, 

^^e^ü  r»       . i     xT^  t  - f  1         1       T- 1.1 x" 11-.^ 


^^ti  durch  Sublimat),    Bei  den  Röntgenmäusen  kam  es  auch  zu  Blutaustritten 
Zell  Veränderungen  im   Gehirn.     Er  findet  in  diesen  Tatsachen  eine  Er- 
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klärung  für  die  Salvarsan-Todesfälle  im  zweiten  Stadium  der  Lues,  in  dem 
man  ein  Kreisen  spezifischer,  toxischer,  auf  die  Gefäße  vor  allem  wirkender 
(Exanthem!)  Stoffe  annehmen  müsse.  Hierher  gehörig  sind  auch  die  Unter- 
suchungen von  Löwy  und  Wechselmann,  die  experimentell  feststellten, 
daß  bei  Schädigung  der  Nieren  durch  Sublimat  die  Empfindlichkeit  für  Salvarsan 
viel  größer  wird.  Sie  warnen  deshalb  vor  der  kombinierten  Wirkung  von  Queck- 
silber und  Salvarsan.  Die  allgemeine  Praxis  allerdings  hat  ergeben,  daß  für 
gewöhnlich  die  Kombination  dieser  beiden  Heilmittel  keine  nachteiligen  Folgen 
hat.  Ebenso  dürfte  das  Sekundärstadium  der  Lues  für  die  meisten  Therapeuten 
keine  Kontraindikation  darstellen. 

Patienten  mit  Nebennierenerkrankung  und  Status  thymolymphaticus 
sind  von  der  Salvarsantherapie  auszuschließen  (Ehrlich). 

Als  Therapie  bei  den  Himschwellungserscheinungen  werden  Aderlässe 
mit  nachfolgenden  Kochsalzinfusionen,  Injektionen  von  1  mg  Adrenalin  (Milian), 
sowie  die  Lumbalpimktion,  von  Ehrlich  sogar  sofortige  Trepanation  empfohlen. 

Außer  den  schweren  toxischen  Wirkungen  kommen  öfters  leichte  und 
mittelschwere  Nacherscheinungen  zur  Beobachtung.  Fieber,  Erbrechen, 
Durchfall  usw.  gehören  bei  peinlicher  Einhaltung  der  Asepsis,  beim  (Gebrauch 
frischer  Lösungen  und  steriler,  frisch  bereiteter  Lösungsmittel  („Wasserfehler", 
Wechsel  mann,  ,, Glasfehler'',  Dreyfus,  Matzenauer)  jetzt  sicher  zu  den 
Seltenheiten  und  dürfen  im  allgemeinen  wohl  nicht  dem  Mittel  als  solchem 
zur  Last  gelegt  werden.  Dasjenige  Fieber,  das  auf  massenhaften  Zerfall  von 
Spirochäten  zurückgeführt  wird,  ist  in  der  ophthalmologischen  Praxis,  da  es 
vorwiegend  bei  Lues  I  und  II  auftritt,  seltener  zu  beobachten.  Häufiger  da- 
gegen ist  eine  gewisse  Überempfindlichkeit  zu  konstatieren,  die  sich  vor- 
wiegend in  einem  Exanthem  äußert.  Behring  bezeichnet  die  sofort  bei  oder 
auch  nach  der  Injektion  auftretenden  Exantheme  als  ungefährlich,  dagegen 
die  etwa  10  Tage  nach  der  Einspritzung  auftretenden  als  Zeichen  einer  schweren 
Arsenintoxikation,  die  lebensgefährlich  werden  kann.  Vor  allem  vertritt  Zieler 
den  Standpunkt,  daß  die  Exantheme  nach  Salvarsan  weniger  auf  das  Salvarsan 
selbst  als  auf  die  Wirkung  abgespaltenen  Arsens  zurückzuführen  seien.  Er  ver- 
wirft vollkommen  den  von  Wechsel  mann  herbeigezogenen  Vergleich  mit  der 
Serumkrankheit  resp.  Anaphylaxie.  Es  ist  aber  doch  zu  bedenken,  daß  nach 
einer  solchen  Überempfindlichkeitsreaktion  neue  Salvarsandosen  gegeben  werden 
können,  ohne  solche  Exantheme  auszulösen.  Diese  Tatsache  muß  wohl  gegen 
eine  Wirkung  sich  summierender  Arsenmengen  sprechen.  Andererseits  ist  der 
Vergleich  mit  der  echten  Anaphylaxie  sicher  anfechtbar.  Als  eine  anscheinend 
selten  beobachtete  Überempfindlichkeitsreaktion  schildert  Simon  einen  Fall, 
bei  dem  nach  jeder  der  vier  Salvarsaninjektionen  (Conjunctivitis  auftrat. 

Eine  weitere  Schädigung,  die  dem  Salvarsan  zur  Last  gelegt  wurde,  bestand 
in  dem  häufigen  Auftreten  von  Entzündungen  und  Lähmungen  vorwiegend 
der  Himnerven  in  der  Frühperiode  der  Syphilis,  Erscheinungen,  die  Ehrlich 
mit  dem  Namen  Neurorezidive  bezeichnet  hat.  Nach  seiner  Meinung,  die 
auch  von  Benario  vor  allem  vertreten  wurde,  bleiben  bei  unzureichender 
Behandlung,  wie  sie  gerade  in  den  ersten  Jahren  der  Salvarsanära  ausgeübt 
wurde,  Spirochätennester  besonders  in  den  Knochenkanälen,  da  wo  das  Blut 
wenig  hindringt,  liegen.  Diese  stellen  Monoherde  dar,  die  sich  entwickeln  und 
auch  eine  Überschwemmimg  des  Körpers  mit  Spirochäten  wieder  veramassen 
können  und  in  loco  dadurch  schädlich  wirken,  daß  die  entstehenden  menin- 
gitischen Veränderungen  in  den  Knochenkanälen  einen  Druck  auf  den  Nerven 
ausüben.  Allerdings  sind  auch  gelegentlich  derartige  Neuritiden  an  peripheren 
Nerven  gesehen  worden,  so  daß  die  Ehrlich  sehe  Erklärung  keine  allgemeine 
Gültigkeit  haben  kann.    Fast  alle  Autoren,  denen  auch  ich  mich  schon  früher 
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^5^^ schlössen  habe,  sind  jetzt  der  Überzeugung,  daß  diese  Neurorezidive  syphi- 
»  ^^^:5he  Manifestationen  darstellen.   Manche,  wie  Antonelli,  F6jer,  Vollert 
|.^^^l)en  allerdings,   das  Salvarsan  begünstige  das  Auftreten  dadurch,  daß  es 
->^       Widerstandskraft  der  Nerven  herabsetze.     Diese  Ansicht  wird  durch  die/ 
^^^^hrung  widerlegt,  daß  eine  sehr  intensive  Behandlung  der  Lues  in  den  Früh-I 
^^^iien  der  Lues  das  Auftreten  von  Neurorezidiven  fast  immer  verhindert.) 
^^iti  Einführung  höherer  häufiger  Dosen  sahen  Bayet,  Desneux  und  Du- 
^^^'Ä^din,  Dreyfus  und  vor  allem  Gennerich  keine  oder  fast  keine  Neuro- 
l^^dive  mehr.     Auch  die  von  mir  beobachteten  Fälle  fallen  sämtlich  in  die  ' 
^^^ten  2  bis  3  Jahre  der  Salvarsanära.    Danach  ist  es  wohl  zweifellos,  daß  in 
^^r  ersten  Zeit  das  Salvarsan  tatsächlich  zur  Hervorrufimg  dieser  an  sich  lue- 
tischen Veränderungen  beigetragen  hat,  und  es  ist  das  Nächstliegende  anzu- 
nehmen, daß  es  sich  in  einem  großen  Teil  der  Fälle  um  eine  Art  Jarisch-Herx- 
lieimersche  Reaktion  im  Zentralnervensystem  gehandelt  hat.     Als  Beweis, 
daß  nicht,  wie  Finger,  Rille  imd  andere  glaubten,  eine  Arsenwirkung,  sondern 
die  Eruption  eines  spezifischen  Prozesses  vorliegt,  können  folgende  Tatsachen 
angeführt  werden :  Die  Reaktionen  des  Liquor  haben  sich  bei  den  Neurorezidiven  / 
als  durchaus  luetisch  herausgestellt.     Die  Lumbaiflüssigkeit  zeigt  auch  ohne  ' 
klinische   Krankheitserscheinimgen   von   seiten   des   Zentralnervensystems  im 
ZH'eiten  Stadium  der  Lues  imd  auch  schon  im  Übergang  vom  ersten  zum  zweiten 
Stadium  sehr  häufig  Veränderungen,  so  daß  die  Annahme  einer  provokatorischen 
Wirkimg  des  Salvarsans  am  Liquor  nicht  berechtigt  ist.   Sehr  wesentlich  ist,  daß 
die  Neurorezidive  bald  den  einen,  bald  den  anderen  Himnerven,  sehr  häufig  aber 
mehrere  befallen  und  auf  diese  Weise  als  typische  basale  Erkrankung  imponieren. 
Weiter  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  in  vielen  Fällen  das  Neurorezidiv 
durch  antiluetische  Behandlung  und  vor  allem  durch   Salvarsan   selbst  gut 
beeinflußt  wird.     Der  letzte  Beweis  stützt  sich  darauf,  daß  alle  Neurorezidiv- 
formen  nicht  nur  nach  Salvarsan,  sondern  sowohl  bei  imbehandelter  Lues,  als 
auch  bei  alleiniger  Quecksilberbehandlimg  nicht  allzu  selten  in  Beobachtung 
kamen.   Die  Neurorezidive  haben  den  Anstoß  zu  sehr  ausgedehnten  Forschungen 
gegeben  und  für  die  Pathologie  der  Syphilis  sehr  Wesentliches  beigetragen. 
Auf  die  eigenen  Erfahrungen  komme  ich  an  anderen  Stellen  noch  zu  sprechen. 
Auf  jeden  Fall  kann  man  bei  dem  jetzigen  therapeutischen  Vorgehen  von 
einer   Schädigung  des  Zentralnervensystems  durch  Salvarsan  im    Sinne    von 
Neurorezidiven  kaum  mehr  sprechen.  Mancher  Fall  von  Optikus-  oder  Akustikus- 
affektion,  der  dem  Salvarsan  zur  Last  gelegt  wurde,  wäre  vielleicht  auch  ohne 
das  Salvarsan  entstanden  und  wäre  nur  nicht  beobachtet  worden,  da  man 
bei  Abwesenheit  klinischer  Symptome  früher  das  Auge  und  das  Ohr  nicht  so 
regelmäßig  untersucht  hat.     Die  Neurorezidive  decken  gewissermaßen 
Schäden   auf,   die   in   der  Vorsalvarsanzeit    möglicherweise   latent 
geblieben    wären    oder    ganz    schleichend    zu    einer    auch    klinisch 
bemerkbaren  Affektion  des  Zentralnervensystems  geführt  hätten. 
Benario  hat  1911  an  Hand  einer  großen  statistischen  Zusammenstellung  nach- 
gewiesen, daß  auch  nach  Hg-Behandlung  der  Syphilis  recht  oft  —  nach  dem 
Autor  sogar  ebenso  oft  wie  nach  Salvarsan  —  Erkrankungen  des  Optikus  und 
Akustikus  vorkommen.     Unter  177  Fällen  Benarios  waren  die  Himnerven 
in  75%  isoliert,  in  25%  kombiniert  erkrankt.     Der  Reihenfolge  nach  fand  er 
ergriffen  den  Akustikus   (44,5%),   Optikus  (36,2  7o),  Okulomotorius  (7,4%), 
Fazialis  (7,4  %),  Abducens  (3,3  %),  Trochlearis  (1,1  %),  Trigeminus  (0,5  %). 
Applikationsort  und  -art.   Dosierung.   Viele  Autoren  sind  geneigt, 
der  Technik  bei  der  Salvarsaninjektion  zum  Teil  wenigstens  die  Schuld  für 
toxische  Wirkungen  zuzuschreiben;    doch  möchte  ich  hier  davon  absehen,  alle 
Phasen  der  Salvarsanbehandlung  und  vor  allem  auch  der  Technik  genau  zu 
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erörtern.  Wir  wissen  jetzt,  daß  saure  Lösungen  zu  vermeiden  sind,  daß  zur 
Lösung  des  Präparats  frisch  sterilisiertes  und  frisch  destilliertes,  kaltes  Wasser 
zu  verwenden  ist,  und  daß  die  großen,  früher  verwendeten  Flüssigkeitsmengen 
eher  ein  Nachteil  als  ein  Vorteil  sind.  Wir  wissen  ferner,  daß  das  Salvarsan, 
aber  auch  das  Neo-Salvarsan,  am  Orte  der  Injektion  sehr  langdauemde  Gewebs- 
nekrosen  verursachen  können,  und  daß  deshalb  für  den  Patienten  die  intravenöse 
Einverleibung  die  angenehmste  ist.  Schheßüch  wissen  wir,  daß  eine  oder  wenige 
Injektionen  im  allgemeinen  nicht  zu  der  Sterihsatio  magna  führen,  wenn  sie 
auch  unter  günstigen  Bedingungen  alle  Symptome  eventuell  sogar  für  Jahre 
hinaus  beseitigen  können.  Dagegen  besteht  noch  nicht  volle  Einigkeit  darüber, 
wieviel  Injektionen  gemacht  werden  sollen,  wie  hoch  die  Einzeldosis  sein  und 
in  welchen  Zwischenräumen  man  injizieren  soll.  Für  das  Neo-Salvarsan,  das 
jetzt  wegen  seiner  guten  Löslichkeit  viel  gebraucht  wird,  gab  Schreiber  zuerst 
sehr  hohe  Dosen  bis  zu  1,2  resp.  1,5  g  Einzeldosis  an;  bei  Kindern  0,15,  bei 
Säuglingen  0,05  g;  Wiederholung  der  Injektion  in  kurzen  Zwischenräumen 
von  einigen  Tagen.  Gegen  dieses  Vorgehen  legten  Wolf  und  Mulzer  auf  Grund 
ihrer  Beobachtungen  imd  der  zahlreichen  Intoxikationen  Protest  ein.  Auch 
waren  die  Heilresultate  bei  den  großen  Dosen  nicht  bessere,  und  mehrmaJs 
wurden  noch  frische  PaUidae  nach  einer  oder  mehreren  Injektionen  gefunden. 
Im  allgemeinen  ist  man  jetzt  geneigt,  bei  Männern  nicht  über  0,4  bis  0,5  g, 
bei  Frauen  nicht  über  0,3 — 0,4  g  pro  Einzeldosis  hinauszugehen  und  wählt  als 
Intervall  höchstens  eine  Woche.  Bei  den  sog.  metaluetischen  Affektionen  werden 
kleinere  Dosen  (0,1 — 0,3  g)  in  der  Zahl  von  10  Injektionen  und  mehr  angewandt 
(Dreyf  US  u.  a.).  Ich  selbst  habe  in  den  letzten  Jahren  fast  ausschließlidi  intra- 
venöse Injektionen  von  Neosalvarsan  in  konzentrierter  Lösung  (Pulver  auf 
10 — 15ccm  gelöst,  durch  Gazefilter  filtriert)  und  neuerdings  Salvarsannatrium  in 
einer  Rekordspritze  injiziert.  Bei  einiger  Übimg  ist  ein  Danebengelangen  von 
Flüssigkeit  äußerst  selten,  wenn  man  die  Vorsicht  gebraucht,  daß  man  zuerst  die 
Kanüle  einsticht  und  etwas  Blut  ablaufen  läßt.  Kommt  eine  Spur  der  Lösung  ins 
Gewebe,  so  hat  der  Patient  sofort  heftiges  Brennen  und  man  sieht  eine  kleine 
Vorwölbung.  Nimmt  man  dann  die  Kanüle  sofort  heraus,  so  habe  ich  nie  un- 
angenehme Folgen  beim  Neosalvarsan  (im  Gegensatz  zum  alten  Salvaiscüi!) 
gesehen.  Ein  leichtes  Brennen  in  der  Umgebung  der  Injektionsstelle,  Füllimg 
der  Hautkapillaren  sowie  ausstrahlende,  aber  bald  nachlassende  Beschwerden 
nach  der  Achselhöhle  zu  brauchen  nicht  zur  Unterbrechung  der  Einspritzung 
zu  veranlassen.  Bei  fetten  Frauen  kann  die  Freilegung  der  Vene  notwendig 
werden,  öfters  kann  man  sich  allerdings  auch  dadurch  helfen,  daß  man  mit 
feiner  Kanüle  in  eine  oberflächhch  gelegene  Vene  in  der  Umgebung  des  Hand- 
gelenks injiziert. 

Von  manchen  Autoren  wird  mit  Bestimmtheit  behauptet,  daß  das  alte 
Salvarsan  dem  Neosalvarsan  überlegen  sei  und  deshalb  trotz  der  um- 
ständlicheren Technik  das  erste  Präparat  benutzt.  Es  ist  deshalb  zu  begrüßen, 
daß  das  neueste  Präparat,  das  Salvarsannatrium,  das  sich  ebensogut  löst 
wie  das  Neosalvarsan,  die  Vorzüge  des  alkalisch  reagierenden  Salvarsans  und 
des  Neosalvarsans  vereinigt  (Wechsel mann,  Dreyf us,  Fabry  und  Fischer). 

Wechsel  mann  lobt  nach  wie  vor  noch  immer  die  subkutane  Methode, 
die  bei  richtiger  Depotabsetzung  meistens  gut  vertragen  werde.  Zu  der  intra- 
muskulären Injektion  in  die  Glutäen  werden  vorwiegend  Präparate  wie  das 
Joha  und  ähnliche  benutzt.  Wenn  sie  vorgenommen  wird,  ist  es  wichtig,  den 
Applikationspunkt  gut  zu  treffen,  wofür  die  Angaben  Schnitzlers  eine  gute 
Handhabe  bieten. 

Lokalapplikationen  haben  sich  speziell  am  Auge  nicht  bewährt,  wurden 
allerdings  im  allgemeinen  nur  bei  Keratitis  parenchymatosa  versucht.    Auf  die 
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iDtralumbale  Verwendung  des  Salvarsans  wird  im  Kapitel  Augennerven 
znrückzukommen  sein. 

Steüt  man  sich  zuletzt  die  Frage,  was  nach  alJ  den  nun  bereits  jahrelang 
geraachten  Erfahrungen  als  positive  Vorteile  der  Salvarsantherapie  im 
allgemeinen  zu  rr^chnen  sind,  so  muß  man  anerkennen,  daß  ein  großer  Teil  der 
f^rfahrensten  Syphilidoiogen  unhe<lingte  Anhänger  der  Sah'arsanthorapie  ge- 
bUeben  mid  und  die  Überzeugung  haben,  daß  da*^  Salvarsan  das  beste  Anti- 
luetikuni  ist,  das  wir  bis  jetzt  besitzen.  Das  schlielit  nicht  aus,  daß  sie  meint 
mer  Kombinationskur,  iSafvarsan  4  QueeksÜber,  das  Wort  reden,  ün- 
bwlingte  Indikationen  für  Salvarsan  sind  nach  dadassohn: 

L  Alle  Falle,  in  denen  Hg  oichl  vertragen  wird  oder  nicht  zum  Ziel  führt. 

2.  Die  maligne  Lues,  die  schnell  zerfallende,  zu  schweren  Zerstörungen 
führende  Fonn,  alle  gefahrt 3 rohenden  Erscheinungen  im  Nervensystem  und 
in  den  inneren  und  Sinnesorganen,  die  Lues  der  Graviden,  die  Lues  congenita 
toia,  femer  auch  (trotz  vieler  negativer  Resultate)  beginnende  Tabes  imd 
Paralyse  (schon  wegen  der  MögHchkcit  der  Pseudotabes  und  fseudoparalyse). 

3.  Die  primäre  Lucs,  bei  welcher  die  therapeutischen  Erfolge  (ohne  und 
^'orallem  mit  Kombination  von  Hg  und  eventuell  mit  Exzision  oder  Kauterisation 
des  Priraäraffekts)  so  ausgezeichnet  sind,  daß  es  ira  Interesse  der  Patienten 
und  der  Volkßge«undheit  sehr  zu  bedauern  wäre,  wenn  die  praktischen  Ärzte 
awf  diese  enorm  wichtige  Chance  der  Kupierung  der  Syphilis  verziehten  wünlen. 

Gerade  diese  abortive  Kur  und  damit  die  A  usrottung  der  Syphi- 
il*  Än  der  Wurzel  scheint  mir  das  Wesentlichste  bei  der  A  bschatzung 
des  8alvarsans  als  Antiluetikum  zu  sein,  und  hier  sind  auch  fast  alle 
^''orseher  einig.  Daß  sich  die  Zahl  der  Reinfektionen  mid  damit  die  Zahl  der 
gekernten  Fälle  seit  der  intensiven  Salvarsantherapie,  wie  man  sie  in  den  letzten 
«Älix-^ea  verwendet,  ungemein  gesteigert  hat,  ist  nicht  zu  bezweifeln.  Aber  auch 
fcei  ^r  sekundären  Lues  geben  offenbar  die  gehäuften  Injektionen  l>ei  kombi- 
nierter Behandlung  l^essere  Au.sHichteu  für  die  Hintiinhaltung  von  K-ezidlven. 
Bt*^8  sah  bei  3l>  Patienten  mit  Indurationen  und  negativem  Wassermann 
^^^  ein  Rezidiv;  bei  30  Patienten  mit  Indurationen  und  positivem  Wa^isermann 
^nxixien  vier  Rezidive  festgentellt.  Von  62  Patienten  nüt  frischer  sekundärer 
Lii€*s  blieben  5(1  ohne  Rezidiv  bis  19  Monate  nach  der  BehaudUmg.  Entsprechend 

Pne-le  nur  mit  Hg  behandelte  Patienten  hatten  fast  alle  Rezidive.  Oennerich 
g^'Ht  so  weit,  daß  er  I>ehauptet  es  lasse  sieh  bei  abortiver  Behandlungsweis© 
^    allen  frischen  Lue«fällen  einschließlich  der  sekundäreti  Periode  längt^tenB  in 

»einem  halben   Jahre  ein   Dauererfolg  erzielen.       Dieser  Ausspruch  wird  aller- 
"'^gs  von  vielen  Forschem  noch  nicht  ohne  weiteres  unterschrieben  werden, 
^^onders  da  die  Zeit   für  ein  absolut    endgültiges   Urteil   noch   zu    kurz   ist, 
P^^  Dauererfolg  wird  nach  Gennerich  dadurch  gesichert,  daß  ein  symptom- 
"■^ler  Patient  noch  zweimal  provokatorische  Injektionen  von  Salvarsan 
^   Abständen  von  1  bis  D  2  Jahren  erhält.    Zeigen  sich  dann  weder  ein  Positiv- 
■jr^*ixJen  der  Wagj^ermann-Reaktion  im   Blut  mler  der  Reaktion  im   Liquor 
"^^h   sonstige  klinische  Symptome,  so  erklärt  Gennerich  den  Patienten  für 
«'^tieilt.    In  der  Tat  scheint  seine  Provokationsiuethode  gut  verwendbar  zu  sein, 
^^h-    ist  es  wohl  auch  hier  vorsichtiger,   ihr  keine  absolut  autoritative  Rolle 
/^^echreiben,  denn  es  sind  Fülle  bekannt,  bei  denen  die  Provokation  negativ 
*"*i«?f  und  spater  daeh  Re7jdi%^e  sich  eingestellt  haben  (Bell ring)» 

tDie   ehronisch*intermittierende    Hg-Salvarsanbehandlung   ist 
,  ^t  die  Methode  der  Wahl,  eventuell  mit  zwischendurch   verab- 
^-,5^^  hter  Jodniedikation.    Mit  ihr  haben  wir  uns  zweifellos  dem  Ziel 
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lieh  genähert.     Die  in  der  allgemeinen  Syphilidologie  gefundenen 
Leitsätze  müssen  meines  Erachtens  auch  für  den  Ophthalmologen 
wenn  er  eine  Syphilis  des  Auges  behandelt,  maßgebend  sein.      Im 
einzelnen  wird  sich  dann  die  Art  des  Vorgehens  und  auch  der  Wert  der  Therapie 
bei  den  Erkrankungen  des  Auges  verschiedenartig  gestalten. 
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Spezieller  Teil. 

Siebentes  Kapitel. 

Experinienteiie  rntei-snchimgen  zur  Syphilis 

des  Anges. 

Wenn  in  diesem  Kapitel  die  experimentellen  Untersuchungen  zur  Er- 
zeugung syphilitischer  oder  syphilisahnlicher  Augenerkrankungen  besonders 
abgehandelt  werden,  so  geschieht  es  vor  allem  deshalb,  weil  alle  diejenigen 
Tatsachen  zusammengestdlt  werden  sollen,  die  eventuell  imstande  sind,  zur 
Klarung  der  Syphilis  des  Auges  beim  Menschen  beizutragen.  Ich  stelle  sie 
deshalb  auch  den  eigentlichen  klinischen  Kapiteln  voran.  Diejenigen  experi- 
m^itellen  Forschungen,  die  man  vor  allem  zu  der  Klärung  allgemein  syphili- 
tischer Fragen  vorgenommen  hat,  wurden  zur  Hauptsache  bereits  früher  erörtert. 

a)  Versuche  mit  spirochätenhaltigem  Organmaterial. 

Lokale  Impfungen  am  Auge. 

Folgende  Methoden  kamen  bis  jetzt  bei  der  Lokalimpfung  am  Auge  zur  Ver- 
wendung: 

L  Die  ÜberimpfuDg  von  luetischem  Material  in  die  Augenbrauen  zur 
Erzeugung  einer  Sklerose.  Über  diese  Verimpfungsart  und  ihre  Folgen  wurde 
beietts  früher  S.  16  gesprochen. 

2.  Die  überimpfung  in  den  intakten  Bindehautsack,  die  von  Schellack 
voigenonmien  wurde,  ges<£ah  in  der  Form,  daß  Kaninchen- Syphilismaterial  (Hoden- 
brei  oder  spiroehAtenhaltiger  Saft)  unter  das  Unterlid  in  den  Bindehautsack  von 
Kaninehen  übertragen  wurde.  Interessanterweise  wurden  von  17  Kaninchen  immer- 
hin 6  infiziert. 

3.  Die  Impfung  in  die  Cornea,  zuerst  von  Bertarelli  ausgeführt,  wird 
derart  vorgenommen,  daß  die  Hornhaut  entweder  an  mehreren  Stellen  skarifiaiert 
und  in  diese  erodierten  Partien  das  syphilitische  Material  tüchtig  eingerieben  wird, 
oder  man  bildet  eine  Tasche  in  dem  Homhautgewebe,  was  mit  dem  Grae  feschen 
Messer  leicht  gelingt,  und  verreibt  das  Material  in  diese  Tasche.  Nach  Bertarelli 
gelingt  diese  Impfung  besonders  gut,  wenn  sie  in  der  Nähe  des  Limbus  voigenommen 
wird.  Hat  man  flüssiges  Material,  so  kann  man  es  auch  mit  feiner  Kanüle  zwischen 
die  Lamellen  der  Hornhaut  injizieren. 

4.  Am  meisten  ausgeführt  wurde  wohl  die  Verimpfung  in  die  vordere 
Augenkammer.  Sie  läßt  sich  am  besten  so  bewerkstelligen,  daß  man  am  kokaini- 
sierten  Auge  mit  einer  Lanze  die  Vorderkammer  nahe  dem  Limbus  eröffnet.  Auf 
die  eröffnete  Wunde  träufelt  man  zweckmäßigerweise,  um  starke  Bewegungen  dea 
Tieres  zu  vermeiden,  einen  Tropfen  sterilen  Kokains  und  schiebt  sodann  das  syphili- 
tische Material  in  die  Vorderkammer  hinein,  möglichst  bis  zum  Boden  derselben. 
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Eine  andere  Methticle  df^r  Vorderkainmcrimpfiing  iat  dadurch  gegeben,  daß 
man  flüssiges  Material  mit  der  Pravazöpritze  in  die  Vorderkammer  eiofühil,  wobei 
man  am  besten  zuenit  die  Kanüle  am  Limbus  einsticht,  etwas  Kammerwa^äer  »b- 
fließen   läßt  und  »odann  injim*rt. 

ö,  Änch  Impfimgen  in  die  Iris  wurden  vorgenonmien  durch  Stich  der  in  die 
Vorderkammer  eingeführten   Fravaztip ritze  in  das  Irisgewebe. 

6.  Gelegentlich  wurde  auch  der  Glaskörper  durch  Injektion  infiziert,  wobei 
man  ähnlich  wie  bei  der  Vorderkammer  am  bej^ten  zioiäehst  eine  Kanüle  einsticht, 
etwas  Glaskörper  abfließen  läßt  oder  aspiriert  imd  dann  injiziert  oder  nach  Einstich 
der  Kanüle  in  den  Glaskörpt^r  die  Vorderkammer  punktiert.  Dabt^i  ist  darauf  zu 
achton»  daß  die  Kanüle  nicht  zu  weit  nach  Torn  kommt,  damit  Linsen vorletzimgen 
vermieden  werden. 

Schon  in  fler  2eit  vor  der  Entdeckimg  der  Spirochaete  pallida  wurdcüi 
einige  Untersuchungen,  die  eine  Impfsyphilis  des  Auges  bezweckten,  vor- 
genomnien  und  brachten  auch  po-sitive  Resultate,  ohne  aber  gri>ßere  Beachtung 
zu  finden  und  ohne  absolut  beweisend  sein  zu  können.  Gewissermaßen  retro- 
sjjcktiv  sind  sie  aber  v<in  Iiitereiise. 

Haensell  hat  bereits  1891  überiinpfungen  von  «yphilitischem  Material 
in  die  Vorderkammer  vorgenommen  und  fanil  nach  einer  Inkubationszeit  von 
25  Tagen  bei  einem  Tier  eine  starke  Verfärbung  der  Iris  und  radiäre  Falten - 
biidung.  Hierzu  gesellten  sich  nach  einigen  Tagen  graurötliche  Knötchen  am 
Pnpübrrand.  Erst  längere  Zeit  «pater  kam  en  dann  zu  einer  Trübung  der 
Hornhaut,  die  schließlich  vollkommen  va^kidarisierte.  Auch  bei  anderen 
Tieren,  besonder»  solchen,  die  er  mit  PrtKlukten  der  Impfsyphilis  in  die  Vorder- 
kammer impfte,  kam  es  zu  abnlichen  Erscheinungen  an  der  fris.  Bei  einer 
Impfung  in  da-s  Parenchym  der  Cornea  stellte  er  ebenfalls  sehr  langsam  wach- 
sende, kleine  Knötcrhen,  zu  denen  Gefäße  zogen,  fest.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Augen  zeitigte,  wie  er  selbst  schreibt,  ganz  ähnliche  Bilder 
an  der  his  und  im  Cibarkörper,  wie  sie  aueh  bei  der  Impftuberkulose  der  Iris 
und  Cornea  von  ihm  gefunden  wurtleu,  Bertarelli  hält  es  deshalb  fiir  zweifel- 
haft, ob  diese  Impfungen  HaenselU  als  luetische  Manifestationen  anzusehen 
sinfL  Auffallend  ist  auf  jeclen  Fall,  daß  l?ei  den  Versuchen  so  häufig  Verände- 
rungen der  Iris  untl  so  selten  eine  eigentliche  luipfkeratitis  entstanilen. 

Auch  Salmon  erhielt  mit  der  syphilitischen  Papel  eines  Menschen  bei 
Inokulation  auf  einen  Makaken  am  33.  Tag  eine  typische  Iritis  und  ein  Rand- 
infiltrat der  Cornea.  Histologisch  fanden  sieh  reichlich  mononukleäre  Zellen 
und  eine  Endarteriitis. 

Die  Forschungen  über  die  experimentelle  Augensyphilia  kamen  aber  erst 
eigentlich  in  Fluß  durch  tHe  grundlegenden  Untersuchungen  von  Bertarelli. 
Er  stellte  vor  allem  fest,  daß  syphilitisches  Ciewebe  bei  ül>ertragnng  in  die 
Cornea  oder  die  Vorderkammer  einen  typischen  Augen prozeß  auslöst,  der  als 
»peaifisch  wegen  fies  reichlichen  Gehalts  an  Spirochäten  und  auch  \%obl  wiegen 
B^ner  anatomischen  Struktur  erklärt  werden  kann.  Die  Befunde  von  Ber- 
tarelli, die  von  \ielen  anderen  Autoren  nachgepriift  und  ergänzt  wurden  — 
ich  nenne  hier  Greeff  und  Clausen,  Sc  her  her,  Sehucht,  Miihlens,  Hoff- 
mann  mid  Brüning.  Tomaczewski,  Uhlenhuth  undMulzer  u.a.  — ,  auch 
ich  selbst  habe  zalüreiche  Erfahrungen  auf  diesem  Gebiete  sammeln  können  - — , 
■geben  bereits  ein  durchaus  anschauliches  Bild  der  Impfsyphilis  des  Auges. 
Bei  dem  typischen  Verhalten  verläuft  die  Impfung  folgendtTinaßen : 

Dag  Auge  zeigt  zunäclist  —  bei  den  Vorderkammerimpfungen  bedeutend 
«tärker  als  bei  den  rein  koniealen  —  einen  gewis.sen  fKist operativen  Keizzustanct 
unter  rmBtänden  auch  eine  mehrere  Tage  anhaltende  Trübung  der  Hornhaut. 
Diese  Heizers  che  in  ungen  gehen  aljer  bald  zurück  und  müssen  auf  längere  Zeit 
einem  vollkommen  reizlosen  Stmlium  Platz  machen,  um  den  darauf  folgenden 
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Prozeß  als  positive  Impfung  buchen  zu  können.  Nach  einer  Inkubationsdauffl- 
von  3  bis  6  Wochen,  manchmal  ab^  auch  von  mehreren  Monaten,  injiziert  sich 
das  geimpfte  Auge,  was  vor  allem  durch  eine  Füllung  des  um  den  Limbus  der 
Hornhaut  verlauf oiden  Gefäßes  sich  zeigt.  Das  bis  dahin  mehr  und  mehr 
geschrumpfte,  vollkommen  reizlos  in  der  Tiefe  der  Vorderkammer  liegende 
implantierte  Stückchen  weist  nun  häufig  ein  geringes  Exsudat  auf  seiner  Ober- 
flache  oder  in  der  Umgebung  auf.  Die  perikorneale  Injektion  nimmt  zu,  und 
sehr  häufig  tritt  nun  eine  gewisse  Auflockerung  der  Iris,  nicht  selt^i  eine  radiäre 
Faltung  derselben  auf.  l^e  Hornhaut  beginnt  sodann  sich  zu  trüben,  und  die 
Trübungszone  wandert  mehr  oder  weniger  schnell  vom  Limbus  zungenförmig 
oder  vorhangartig  nach  der  Mitte  zu,  macht  entweder  in  dem  pupillaren  Teil 
Halt  oder  geht  über  die  ganze  Flache  der  Cornea  hinweg.  Fast  ausnahmslos 
beginnt  die  Trübung  in  der  Nähe  der  Impfstelle,  also  meist  am  ober^i  Limbus. 
Schon  bald  nach  dem  Auftreten  der  Hornhauttrübung  sprießen  Gefäße,  ob^- 
flächliche  sowohl  als  tiefe,  in  das  Komealgewebe  ein,  und  die  Gefaßbiklung 
kann  sich  beschränken  auf  einen  „Epauletten-Pannus"',  der  nur  ein  mäßiges 
Stück  des  oberen  Komealrandes  einnimmt,  oder  aber  die  Gefäße  ziehen  in 
großer  2iahl  und  oft  von  allen  Seiten  in  die  Hornhaut  hinein  und  bilden  einen 
immer  dichter  werdenden  Pannus,  der  die  Hornhaut  völlig  undurchsichtig 
machen  kann.  Diese  reichliche  VaskuluiBation  findet  man  im  übrigen  bei 
Homhautprozessen  des  Kaninchens  sehr  oft  und  ist  nicht  charakteristisch  für 
Lues.  Die  Intensität  der  Hornhauttrübung  kann  sehr  wechselnd  sein,  von 
zarter  bauchförmiger  bis  zu  dichter  leukomatöser  Trübung  variieren.  Je 
zarter  die  Trübung,  um  so  schneller  ist  im  allgemeinen  der  Rückgang 
dieser  parenchymatösen  Impfkeratitis.  Sie  kann  in  wenigen  Tagen  ver- 
schwinden, kann  aber  bei  setur  dichten  Trübungen  auch  Monate  lang  zur  Rück- 
bildung brauchen.  In  manchen  Fällen  verschwindet  die  Trübung  üb«4iaupt 
nicht  mehr  völlig. 

Diese  soeben  geschilderte  Impfkeratitis  stellt  den  Haupttypus  der  Impf- 
wirkung dar,  über  andere  experimentelle  Erzeugnisse  soll  weiter  unten  noch 
berichtet  werden. 

Als  Impftiere  eignen  sich  Kaninchen  besonders  gut,  und  man  kann  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  mit  Bertarelli  von  dem  Erzeugen  einer  Reinkultur 
der  Spirochäten  in  der  Hornhaut  des  Kaninchens  sprechen.  Es  gelingt  aber  auch 
bei  anderen  Tieren  denselben  Prozeß  auszulösen,  so  bei  Meerschweinchen  (Ber- 
tarelli), Hunden  (Hoff  mann  und  Brüning)  und  anderen.  Allerdings  sind 
diese  Impfungen  leichter  von  Erfolg  gekrönt,  wenn  Homhautvirus,  d.  h.  also 
syphilitische  Cornea  eines  Kaninchens  verwendet  wird,  als  bei  Verwendung 
von  menschlichem  Material. 

Das  Impfmaterial  spielt  überhaupt  bei  der  Erzeugung  der  Tiersyphilis 
offenbar  eine  sehr  große  Rolle.  Frühere  Untersuchungen  scheiterten  zum  Teil 
daran,  daß  die  Impftiere,  vor  allem  wohl  das  Kaninchen,  für  menschliches 
luetisches  Material  wenig  empfänglich  waren.  In  vielen  Fällen  dieser  Über- 
tragungen kommt  es  zu  sekundärer  Infektion,  Panophthalmie  und  Untergang 
des  Auges.  In  vielen  anderen,  bei  denen  diese  Nebenwirkungen  vermieden 
werden  können,  bleibt  aber  das  Resultat,  obgleich  das  Ausgangsmaterial  spiro- 
chätenhaltig  war,  negativ. 

Auffallend  günstige  Resultate  in  quantitativer  Beziehung  bei  Verwendung 
von  menschlichem  Virus  erzielte  Wi  man ,  und  es  ist  wohl  nicht  ohne  Interesse, 
besonders  da  es  sich  um  sehr  zahlreiche  Untersuchungen  handelt,  die  Zahl 
der  positiven  Impfungen  bei  den  verschiedenen  Impfmethoden  in  den  Wiman'- 
sehen  Untersuchungen  zu  vergleichen. 
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Er  erhielt  positive  Kesultate 

bei  Skaiifikation  dc^r  Cornea  in  Sö^/o, 

bei  Eiufühning  in  eine  Tasche  der  Corü«a  in   44 "/o* 

bei  Einfülirung  in  dio  Vorderkamm  er  mit  Iridektomie  in  54^«, 

bei  EinfiiknmfT  in  die  Vorderkammer  oime  Iridektomie  in  64"/^, 

bei  Einspritzung  in  die  Vorderkammer  mit  Pravazspritze  in  TU*'/«, 

bei  Einspritzung  in  den   Glaßkörper  oder  das  Corpus  ciliare  in   5i>Vo» 

bei  Skarjfikatioii  der  Sklera  und  EinreÜMin  des  Impfmaterials  in  40**/p. 

Im  allgemeinen  zeigen  aber  besonderB  die  Untersuchungen  von  ühlen- 

[kutli  und  Mulzer,   wieviel   mehr  positive  Resultate?  man  erhält,  wenn  man 

I  Kamiichen virus  statt  mensehhchen  Materials  verw^eiidet.    Deshalb  war  für  <lie 

[  Forechung  auf  dem  Gebiet  der  experimentellen  Syplnüs  der  Befimd  %^on  Berta- 

relli,  daß  man  das  HorTihautviras  von  Tier  zn  Tier  weiter  impfen  kann,  und 

liie  Virulenz  sieh   nicht  nur  abschwächt,   sondern  ganz   erheblich  bei  diesen 

Paasageirapfungen  xunimnit,  von  so  großer  Be<leutung. 

Gehen  wir  nunmehr  auf  die  EinÄelheiten  der  Impferfolge,  besonders 
Auf  die  Wirkung  an  verschiedenen  Teilen  des  Auges  ein,  so  ist  zujiächst  der 
PiTw&eÖ  erwähn ensw^ertu  den  Schellack  bei  seinen  Einimpfungen  in  den  in- 
Ukten  Bindehautsack  an  der  Conjunctiva  erzeugt  hat.  Es  entstanden 
tmh  eiser  reaktionslosen  Zeit  von  1  bis  3  Monaten  eine  Schwellung  oder  auch 
,  in  der  Nähe  de»  Limbus  am  Ansatz  des  Rectus  superior  oder  inferior, 
■ütfTOn  dieser  Limbusaffektion  aus  entstand  niehimals  eine  Trtibung  der  Horn- 
haut mit  zahlreichen  Spirochäten .  Auch  eine  Spirochäten  haltige  L  i  d  g  e  s  c  h  w  u  I  s  t 
wurde  mehrmals  auf  diesem  Wege  erzielt  und  einmal  auch  ein  ödem  der 
Nickh&ut  mit  Spirochätengehalt.  Schellack  hält  diese  Augen befunde  auch 
für  die  menschliche  Praxis  nicht  für  unwichtig,  besonders  im  Hinblick  auf  eine 

»Beobachtung  von  Pinkus  (siehe  S.  168).  Auffallenderweise  trat  bei  den  Schel- 
lack sehen  Versuchen  mehrmals  auch  die  gleiche  Äffektion  an  Bindehaut  imd 
Li<leni  des  nicht  behandelten  zweiten  Auges  auf.  Der  Erfolg  der  Tmpfmig  am 
iötÄkten  Epithel  muß  entweder  so  gedeutet  werden,  daß  in  Wirklichkeit  doch 
flükroekopische  Epithel läsionen  lie^taiiden  oder  daß  die  Epithelzellen  infolge 
pt^Ägocjrtsrer  Eigenschaften  die  Spirochäten  in  sich  aufzunehmen,  aber  nicht 
*u  xeretoren  vermochten.  Auch  Axenfeld  spricht  von  diesen  phagocytären 
fiigeoaehaft'en  der  Epithel ien   l>ei  seinen   Betrachtungen   über  die  Immmiität 

■  wi  Trachom ,     wemi  pathogen  es  Material  in  einen   normalen   Bindehaiitsack 

■  gebracht  wird. 

■  Öie  I  mpf keratitis  äußert  sich,  wie  wir  gesehen  haben,  in  ihrer  t>T)ischen 
JfWeige  als  eine  Keratitis  parenchjinatos»,  die  allerdings  nach  Art  der  Reaktion 
W^  Homhautgewebes   beim   Kaninchen   auffallend  viel   oberflächliche   (lefäße 

'*'t«&lt  und  deshalb  zum  Teil  als  Pannus  rmix>niert.    Für  die  Entsteh nngs weise 

«lleiier  parenchymatösen    Homhanterkrankung    ist   es   von   großem    Interesse, 

■J*"  die  Trübung  fast  aiLsnahmsios  von  fler  Stdle  der  Implantation  in  die  Horn- 

j***t  ausgeht,    weim   eine   Vorderkammerimpfung   vorgenommen    wird,   selbst 

^^^^Ti^  wenn  das  Material  weit  unten  in  der  Tiefe  der  Vorderkammer  sitzt.    Eine 

p  ^©r^  Verlaufsweise  ist  mir  nach  Beobachtimg  der  Literatur  und  nach  eigenen 

Währungen   nicht   bekaimt.     Man   muß   also   wohl   annehmen,   daß  bei  dem 

^*^hzwängen    des   spirochätenhaltigen    fmpfstückchens   die    Spirochäten    an 

/f''  Wunde  selbst  haften  und  von  da  au.H  sich  vermehren.     Sehr  lehrreich  ist 

r^''*<ie  für  diese  Aufhissung  em  Versuch  voji  Sc  bucht,  dem  es  durch  Glavskörper- 

^Pfiing  durch  die  Sklera  hindurch  gelang,  eine  Keratitis  parenchymatös a  mit 

^  -»«ttivem   Spiroc bäten bef und  zu  erhalten,   während  in  dem    Glaskörper  zwar 

1  ^^   Trübung,  aber  keine  iSpirochäten  nachzuweisen  waren.     Da  die  Trübung 

^^   llornhaut  auch   in  diesem  l'^all   am  oberen  Limbus  begann  ^  so  muß  man 
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woU  «inehmfp.  <Uß  die  Spirochäten  von  der  DmcbsüchrtcBe  darcii  die  Sklera 
entlang  der  Lederhant  in  die  Hornhaut  hineinwandcrten.  I>m  Einwandern 
der  Spirochäten  muß  man  nach  allen  bisherigen  Erfahrungen  bei  dieser  Impf- 
keratitis  ab  Vorbedingung  für  die  Homhauterkrankung  ansehen.  Das  Ver- 
halten der  Spirodiäten  in  der  Cornea  des  Impftieres  ist  umA  mehret en  Rich- 
tungen hin  Ton  Intemse.  Nach  den  Untersnchongen  von  Leraditi  und 
Yamanouchi  beginnt  die  aktive  Vermriirung  der  Erreger  in  der  Cornea 
bereits  zu  einer  Zeit«  wo  weder  makroskopisch  noch  mikroskoptsch  deutliche 
Veränderungen  nachweisbar  sind.  Auf  dem  Höhepunkt  der  Homhauterkrankung 
sind  sie  besonders  in  Flachschnitten  häufig  in  ungeheurer  Menge  zu  finden,  wie 
das  Bertarelli  bereit«  hervodiob.  An  anderen  Stellen  aber  sind  sie  weniger 
zahlreich,  wobei  es  vollständig  gleichgültig  ist,  ob  das  Auagangsmaterial  mehr 
oder  weniger  spirochätenhaltig  war.  Bertarelli  beobachtete,  daß  in  den  stark 
infiltrierten,  zentraleren  Zonen  der  Cornea  sich  wenige  Spirochäten  nachweisen 
lassen  als  in  den  perij^ieTen.  und  Greeff  und  Clausen  stdhen  sogar  fest, 
daß  die  Spirochäten  der  eigentlichen  Trübung  der  Hornhaut  voraneUen,  sich  also 
in  dem  gesunden  Gebiet  nachweisen  lassen,  während  sie  in  dem  erkrankten 
fehlen.  Sie  glaubten  das  mit  einem  Abtöten  der  Spirochäten  durch  die  Leuko- 
c\ten  erklären  zu  sollen.  Schucht  konnte  allerdings  diese  Angaben  von  Greeff 
und  Clausen  nicht  immer  bestätigen  und  fand  Spirochäten  auch  im  Bereich 
der  Trübung,  wie  das  auch  Clausen  später  selbst  feststellte.  Sobald  die 
Homhautaffektion  in  der  Rückbildung  begriffen  ist,  wird  der  Nachweis  von 
Spirochäten  schwierig  oder  unmö^ch.  Man  kann  dann  (Bertarelli)  oft 
höchstens  noch  reichliche  Kömchen,  die  als  Zerfallsprodukte  der  Spirochäten 
anzusehen  sind,  nachweisen.  Ans  allen  vorheg^Mien  Untersuchungen  geht 
auf  jeden  Fall  hervor,  daß  Spirochäten  wohl  sicher  schon  vor  dem  Auftreten 
der  Trübung  vorhanden  sind  und  bald  nach  dem  Beginn  der  oitsündlichen 
Erkrankung  zum  mindesten  zum  Teil  untergehen.  Negative  Befunde  sprechen 
durchaus  nicht  gegen  ihr  Vorhandensein  oder  ihre  i^rühere  Anwesenheit,  da 
sie  entweder  durch  unzweckmäßige  Einbettung  des  Materials  entstand»!  oder 
der  gelegentlich  versagenden  Silberimprägnierung  zur  Last  zu  legen  sind,  oder 
aber  in  eine  Periode  fallen,  wo  die  Spirochäten  bereits  sich  aufi^ulösen  begonnen 
haben.  Der  Sitz  der  Spirochäten  in  der  Hornhaut  ist  wohl  am  häufigsten  in 
den  hinteren  Schichten,  da  es  ühlenhuth  und  Mulzer  nur  in  vereinzelten 
Fallen  gelang,  mit  dem  oberflächlichen  Geschähe  der  Cornea  Spirochäten  im 
Dunkelfeld  nachzuweisen,  während  das  Geschähe  der  hinteren  Wand  nahezu 
regelmäßig  positives  Resultat  ergab.  Auch  Bertarelli  hat  bereits  mikro- 
skopisch festgestellt,  daß  die  Spirochäten  vorwi^^nd  in  den  tiefen  Schichten 
der  Hornhaut  vorkommen,  an  der  Oberfläche  dag^en  sehr  selten  sind  und  im 
Epithel  stets  fehlen.  Die  anatomischen  Veränderungen  in  der  Hornhaut, 
wie  sie  von  Bertarelli,  Bossalino,  Levaditi  und  Yamanouchi,  Colomba 
vor  allem  geschildert  wurden,  bestehen  in  einer  Ansammlung  zahlreicher 
mononukleärer  2^11en  am  Homhautlimbus  und  in  dem  Parenchym,  in  Gefäß- 
neubildungen und  zelligen  Infiltrationen  in  der  Umgebung  der  Geföße,  An* 
Schwellung  des  Gefäßendothels.  Nach  der  bei  Bertarelli  beigefügten  Photo- 
graphie ist  diese  Lymphzelleninfiltration  wesentlich  auf  die  Gegend  des  limbus 
beschränkt.  Erst  bei  längerem  Bestehen  leidet  nach  Bossalino  auch  die 
Descemet  und  das  Endothel,  und  dann  sind  gleichzeitig  Iris  und  Ciliarkörper 
affiziert.  Genauere  Untersuchungen  mikroskopischer  Art  von  spezialistischer 
Seite  fehlen  bei  dieser  Impfkeratitis. 

Sehr  genau  beschrieben  ist  dagegen  eine  gelegentlich  auftretende  Reaktions- 
form an  der  Hornhaut,  die  zuerst  von  Grou  ven  gesehen,  von  Hof  f  mann  später 
als  Granuloma  corneale  syphiliticum  bezeichnet  und  auch  von  ühlenhuth 
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imd  Mulzer,  C lausen  mid  anderen  beobachtet  wurde.  Eine  gute  AbbiJduiig 
dieser  Geschwulst  findet  sich  bei  Groiiven  (Med,  Klinik  1907,  S.  775).  Dieser 
Tnnior  weißt  fast  immer  eine  »ingeheuie  Zahl  von  Spirochäten  auf.  Mikroskopisch 
fatid  sich  in  den  Groo  venscheu  Fällen  sehr  i^tarke  Zellinfiltration  der  Cornea, 
auch  fem  von  der  Region  des  Tumor,  Ziuiahnie  dieser  Infiltration  in  der  Um- 
gebung der  Geschwulstj  während  tlie«e  ijen>Ht  ein  auKgesproehenes  Granulations- 
bedars teilte,  das  unter  Proliferation  und  partieller  Nekrose  ziu"  fortschreiten- 
Zerstörung  de«  GrundgewebeB  führte.  Die  i^schikiernng  Hoff  mann s  l>e7Jeht 
"ach  abgesehen  von  größeren  tnmorartigen  Veränderungen  vor  allem  auf  um- 
ichriebene  grauweißliche  Infiltrate  im  Pupillarge  biet  der  Hornhaut,  ilie  sich 
lu  Gnttiuiomen  entwickeln,  die  Descemet  durchbrechen  können  oder  eine  papel- 
art^  Vorwölbung  nach  vorn  erzeugen.  Diese  kleinen  S\^hilome  bestanden 
TOfwicgend  aus  Plasmazellen  und  enthielten  neben  Blutgefäßen  auch  große, 
mit  Lymphocyten  imd  Plasniazellen  angefüllte  Gefäßräume,  die  Hoff  mann 
al*  Lmphränme  deutet.  Von  Literense  ist  die  Fe8ti?tellung,  daß  er  Knötchen- 
Mdungen  beobachtete,  die  mikroskopiaeh  einen  vollkommen  tuberkelartigen 
Ebdniek  machten,  die  aber  keine  Tuberkelbazillen,  sondern  Spirochäten  ent- 
kiflten. 

Pur  das  Entatehen  der  tjrpischen  Impfkeratitis  nicht  ohne  Beden tung  sind 
di<^  Forschungen  tiber  die  I  n  fektiositätdefiKamm  er  w  assers.  Während 
CUufien  bei  früheren  Untersuchungen  Spirochäten  im  Kannnerwasser  der  Ver- 
sochBtiere  vermißte,  gelang  es  mir  bei  3  von  0  Augen  an  5  Tieren  Spirochät^^n  in 
der  Vorderkammer  bei  Dunkelfeldbeleuchtung  nachzuweisen,  zweimal  sparüch, 
6tnm&l  aber  massenhaft .  Auch  an<lere  Untersucher ^  wie  U  h  1  e  n  h  u  t  h  mi< l  M  u  1  z  e  r 
lB.  konnten  gelegentlich,  wenji  auch  in  den  selteneren  Fällen,  die  Mikro- 
oegUUBmen  im  Kammerwasser  finden.  Eine  bitraokylare  Verimpf ung  des  Kam- 
»aniwcrs  hat  mir  kein  positives  Resultat  ergeben.  Es  ist  wahrscheinlich, 
^  die  Quantität  der  Erreger  im  übei-tragenen  Kammerwasser  eine  zu  geringe 
WÄT,  UDi  die  Impfkeratitis  hervorzurufen.  Weiter  ist  es  möglich,  ilaß  die  IjelTens- 
Wuigiingen  für  die  Spirochäten  im  Kam  nierwasser  schlechte  sinil  und  ilie 
ül»erimpften  Parasiten  infolgedessen  schnell  zugrunde  gehen,  Dafüi^  spricht 
^i^'ÄU  einem  gewissen  Grad  auch  der  seltene  Befun<l  von  Spii'ochäten  im  mensch- 
'ifhen  Kammerwasser  bei  luetischen  Affektionen  des  vorderen  Biübusabschnittß. 
Die  Impfkeratitis  kann  sowohl  einseitig  als  auch  an  beiden  Augen  hervor- 
g«nifen  werden,  und  es  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Uhlenhuth  imd 
^'Jlzer  durchaus  nicht  notwendig,  daß  die  Erkrankung  des  einen  Auges  schon 
^eder  rückgängig  sein  muß,  damit  das  aiKlere  Auge  einen  positiven  Impferfolg 
^'rfweiae»  wie  das  Ossola  behauptet  hat. 

Wie  oben  schon  en^ähnt,  kann  die  Impfkeratitis  auch  ohne  irgendwelche 
■Wftpeutißche  Beeinflussung  in   mehr  i^er   weniger  schjieJler  Zeit  sich  voll- 
[«oOEtnieQ  zurückbilden.    Die  Versuche,  sie  durch  spezifische  Heilmittel  zu  V>eein- 
«OKen,  Sinti  immer  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  zu  bewerten.    Daß  es  aber 
titsächlich  möglich  ist,    den  Rückgang  einer  parenchymatösen  Keratitis  des 
I  lUniiiehens   durch   Antiluetica   zu  Wwerkstelligen,   wie  das  Uhlenhuth  und 
|JluJzer,    Hata   und   andere   mit   Sicherheit   erwiesen    haben,    kann    ich   aus 
Erfahrung   voll   bestätigen.     I>ie  Wirkung  z.  B.  des  Salvarsans  kann 
^%m  Auge  dieses  Versuchst iere-s  besonders  schön  beobachten .   Ich  beschrieb 
*lbe  1910  in  folgender  Weise,  wobei  ich  l>esonders  auf  das  Verhalten  der 
^Öe  aufmerksam  machte:  ,,Xach  2  bis  3  Tagen  begiiuit  die  Wirkung  sicht- 
en werden.     Die  Hornhaut  heUt  sich  wesentlich  auf,  so  plötzlich  und  so 
'^^olich,  daß  die  Möglichkeit  eines  Zufalls  alisolut  von  der  Hand  zu  weisen 
'•     -Am   merkwürdigsten   fand   ich   das  Verhalten  der  Gefäße,   die  als  dicke 
^«rn  zirkulär  den  HoiTihautrantl   umgaben    un*l   sehr  zahlreiche  Äste  oft  in 
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Form  des  Epaulettenpaimus  in  die  Hornhaut  sandten.  Setzt  die  Wirkung 
ein,  so  verwandeln  sich  diese  oft  mächtigen  Gefäße  in  ganz  schmale  Äderchen, 
die  sich  schon  am  dritten  Tag  meist  nur  noch  mit  dem  Homhautmikroekop 
erkennen  lassen.  Bei  zwei  Tieren  verschwand  auch  eine  vorhandene  Iris- 
hyperämie,  und  es  trat  vielleicht  als  Folgeerscheinung  eine  Erweiterung  dear 
vorher  engen  Pupille  ein.  Niemals  sah  ich  eine  örtliche  Hyperämie  entstehen, 
die  nach  Alt  überall  da  zustande  kommen  soll,  wo  das  Mittel  auf  syphilitische 
Gewebe  trifft." 

Veränderungen  der  Iris  leiten  den  Prozeß  der  Impfkeratitis  oft  in  Form 
radiärer  Faltenbildung  ein,  doch  ist  es  durchaus  unsicher,  ob  man  diese  Ver- 
änderungen der  Regenbogenhaut  als  spezifisch  ansehen  darf.  In  den  meisten 
Fällen  ist  es  nicht  gelungen,  mit  exzidierten  Irisstückchen  positive  intoM>kulaie 
Impfungen  auszuführen.  Daß  aber  solche  Impfungen  geliiq^en  können,  beweist 
mir  ein  eigener  Fall,  bei  dem  die  Implantation  der  Iris  ein  positives  Resultat 
ergab  (Impfkeratitis).  Nach  Sc  bucht  kann  es  entweder  zu  einer  diffusen 
oder  mehr  knötchenförmigen  Iritis  bei  Vord^kammerimpfungen  kommen, 
während  beide  Formen  gleichzeitig  nicht  vorkommen.  Dieser  Autor  konnte 
auch  nachweisen,  daß  die  bis  dahin  vertretene  Ansicht,  zimi  Zustandekommen 
einer  derartigen  Impfiritis  sei  eine  Verletzung  der  Iris  notwendig,  nicht  richtig  ist. 
Bei  Anstechen  der  Iris  mit  der  Impfnadel  konnten  Greeff  und  Clausen  eine 
typische  Papel  erzeugen.  Auch  Grouven  sah  zwei  Monate  nach  einer  Vorder- 
kammerimpfung an  der  der  Inzlsion  entsprechenden  Stelle  ein  sich  vergrößerndes 
Knötchen  der  Iris,  das  viele  Monate  bestand,  und  dann  wieder  von  selbst  ver- 
schwand. Über  eine  Verdickung  der  Iris  besonders  in  der  Peripherie  berichtet 
noch  Schucht  nach  Injektion  in  den  Glaskörper.  Es  fanden  sich  vier  zirkum- 
skripte Verdickungen,  die  nach  einigen  Tagen  wieder  zurückgingen.  Einen 
Monat  nach  völligem  Ablauf  der  Iritis  trat  eine  starke  zirkumskripte  Verdickung 
der  Iris  in  ihrem  obersten  Teil  auf,  die  Vorderkammer  war  an  dieser  Stelle 
aufgehoben,  und  es  kam  sodann  zu  einer  parenchymatösen  Trübung  der  Hom- 
haut  an  korrespondi^ender  Stelle.  Ob  es  richtig  ist,  mit  Schucht  von  einer 
Iritis  gummosa  zu  sprechen,  bleibe  übrigens  dahingestellt.  Wiman  gibt  an» 
die  Iritis,  die  er  beobachtete,  sei  von  sehr  verschiedene  Stärke  gewesen.  Auch 
er  will  einen  Fall  von  Iritis  gummosa  bei  Einspritzung  am  Limbus  durch  die 
Sklera  in  das  Corpus  ciliare  imd  in  den  Glaskörper  gesehen  haben.  Mikro- 
skopisch fand  er  in  den  imtersuchten  Regenbogenhäuten  eine  Dilatation  der 
Gefäße  und  RimdzelleninfUtration,  dagegen  konnte  er  nie  Spirochäten  fest- 
stellen, und  ebenso  ist  es  Bertarelli,  Pürckhauer,  Tomaszewski  und 
Schucht  nicht  gelungen,  Spirochäten  in  der  Iris  zu  finden.  Nach  dem  positivent 
Resultat  der  einen  Irisüberimpfung,  über  die  ich  oben  berichtete,  ist  es  mir  das 
Wahrscheinlichste,  daß  das  negative  Ergebnis  der  Spirochätenuntersuchung  auf 
die  Schwierigkeit  zurückzuführen  ist,  mit  der  man  gerade  in  der  Iris  bei  der 
Darstellung  der  Spirochäten  zu  kämpfen  hat.  Daß  die  Spirochäten  auch  in 
die  Iris  eindringen  können,  ist  ja  ohne  weiteres  anzunehmen. 

Von  Wichtigkeit  ist  die  Frage,  ob  es  gelingt,  vom  Auge  aus  eine 
Generalisierung  der  Lues  bei  den  Versuchstieren  zu  erzielen.  Die  meisten 
dahingehenden  Versuche  und  Untersuchimgen  an  den  Organen  der  Versuchs- 
tiere waren  erfolglos.  Grouven  ist  es  jedoch  in  mehreren  Fällen  gelungeoL, 
eine  allgemeine  Syphilis  nach  intraokularer  Impfimg  zu  beobachten.  In  dem 
ersten  Fall  war  es  zu  typischer  Keratitis  parenchymatosa  gekommen,  und  erst 
nach  längerer  Zeit  fanden  sich  Erscheinungen  von  allgemeiner  Lues  bei  dem 
Versuchstier.  Die  inneren  Organe  waren  stark  entzündlich  verändert  und 
enthielten  Spirochäten.  Bei  dem  zweiten,  doppelseitig  intraokular  geimpften 
Tier,  bei  dem  es  linksseitig  zu  einer  Iritis  imd  rechts  zu  einer  Impfkeratitis  kam. 
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llieBen  sich  ein  Jahr  spittn*  an  den  beiden  Hinterfüßen  eine  Anzalil  y.entral 
[  erodierter,  spii-oe  ha  tonhaltiger  Papehi  feststellen,  wäbrentj  der  Spirochäten - 
I  naohweis  in  den  inneren  Organen  nicht  gelang.  Bei  dem  <1  ritten,  ebenfalls 
[  doppelseitig  intraokular  geimpften  Tier  konnte  gleichfalls  wie<ler  nach  AWauf 
I  mm  Jahres,  als  das  Tier  starb,  eme  spirochätenhaltige  Pa]>el  an  der  Planta 
I  pedis  nachgewiesen  werden,  wogegen  wieder  in  inneren  Organen  Spirochäten 
I  nicht  gefunden  wurden.  Mit  diesen  Feststclhmgen  war  wohl  der  Nachweis 
I  einer  zwar  seltenen 3  al)er  zweifellosen  Generalisierung  der  8yjihilis  vom  Auge 
I  aus  erbracht.  Pürckhauer  sah  bei  ehiem  Kaninehen,  dem  da«  eriie  Auge 
I  mit  Keratitis  |>arenchymato8a  nach  ^'nnlerkainmerimpfung  enukleiert  war, 
I  am  zweiten  Auge  eine  parench\TiiatÖse  Hornhauterkrankung  mit  positivem 
I  Spirochäten bef und  auftreten.  Ich  selbst  konnte  auch  einen  hierher  gehörigen 
ttanerkemwert-en  Befund  erheben  (Bericht  der  ophthalm.  Ges.  1912).  Ein 
pSptoiDchen,  dem  hietische  Honihaut  in  die  Vorderkammer  implantiert  war, 
f  mA  bei  dem  die  Impfung  am  Auge  selbst  resu  1  tat  los  verlief,  erkiankte  5  Monate 
I  «pater  an  einem  hochgradigen  Haarausfall,  besonders  über  der  Kreuzbein- 
I  g$g«)d  mit  Abszeß biJdung,  ferner  an  einem  papulösen  Exanthem  und  an  einer 
I  Pftrüuychie  des  linken  Hinterbeins,  iu  tler  8pirochaetae  pallidae  nachgewiesen 
I  werden  konnten.  Auf  eine  intravenöse  Salvarsaninjektion  heilten  Abszeß, 
I  Haarausfall  und  Paronychie  in  rapider  Weise.  Wir  haben  also  hier  das  weitere 
I  Novura  einer  Augenimpfung  olme  „Frimäraffekt'',  aber  nüt  Sekunda rersc hei- 
I  mtnfien.  Man  muß  wohl  annehmen,  daß  *üe  Spirochäten  hier  durch  Eni  wände- 
I  rang  von  dei*  Vorderkam  raer  m  die  lymphabführenden  Kanäle  ihren  Weg  in 
I   den  übrigen  Körper  fanden. 

I  Extra(»kti1are  Impfuiij^eit. 

^_      Endogen   entstandene,    experimentelle   Augenproze^se   sind    gelegenthch 

PWßühlenhuth  und  Mulzer  sowohl  nach  Blotirapfungen   als  nach  skrotaler 

r  Impfong  gesehen  und  auch  von  Fink  eist  ein  mit  luetischem  Material  mehrmals 

erzeugt  worden.    Fi nke Istein  gibt  an,  Augenerkrankungen  seien  erst  von  der 

12.  Hodenpass^e  an  bei  skrotaler  Impfung  aufgetreten  und  seien  dann  immer 

I    Wüfiger  geworden;    es  sei  also  offenbar  eine  hohe  Viriden^  nötig.     Letztere 

Aniklit  beetreitet    Natangon    auf    Grund    bisher    imveröffenthchter    Unter- 

wchungen  von   Kandjba,     Die  entstandenen   Prozesse  lokaHsiereJi  sich   mit 

Vorliebe  am  Lid  (Conjunctivitis.   Blepharitis,  Liflgummen),   wol>ei  es  von  be- 

«oaderem   Interesse  ist,    daß  bei  der  entstandenen  Conjunctivitis  im    Sekret 

d^   Conjunctiva     gelegentlich     Spirochäten     nachgewiesen    werden    konnten 

fUhlenhuth    und    Mulzer,     Finkelstein).      Bei    Conjunctivitis    fand    sich 

ftnatomigch  tiefe  Infiltration  des  subepithelialen   Gewebes,  auch  zwischen  den 

"^i  ho  machen  Drüsen;    an  den  Gefäßen  Peri-  und  Endarteriitis.    Bei  klinisch 

«^  Gummata  des  Tarsus  aufgefafJten  Fallen  fand  sich  einmal  Gumma  des  siib- 

«ot&nen  Lidgewebes,    das  andere   Mal  ckronisch -produktive  Entzündung  des 

^^^  mit  schwacher  Beteiligung  des  Tarsus  ( F  i  n  k  e  1  s  t  e  i  n ,  O  d  i  n  z  o  f  f ) .    Weiter 

T^^n  Hornhautprozesse  beobachtet,  angebhch  sowohl  ol>erüäcldiche  als 

doch  scheint  es  mir,  daß  die  von  Uhlenhuth  imd  Mulzer  als  super- 

^Ue  KeratitiB  bezeichnete  Hornhaut-erkrankung  ebenfalls  unter  die  parenchy- 

ProiZesse  zu  rechnen  ist  und  nur  wegen  des  starken  oberflächlichen 

^ßreichtums  als  sufierfiziell  angesprochen  wurde.     Wenigstens  schließe  ich 

^Mü  den  AbbiJdmigen  des  Atlas  der  experimentellen  Sy|>hilis.    Odinzoff 

^^     in   emem    Fall    von    Keratitis    parenclnmiat-osa   starke   Iniiltration    der 

I ^öerflächlichen    imd    mittleren   Schichten»    mäßige  der  tiefen  nach;    lebhafte 

^"iferation  der  fixen  Hornhautzellen,  an  den  Gefäßen  starke  Infiltration  und 

^^la-rteriitis.     Iris   und  Ciharkörper  zeigten  nur   vereinzelte  RmidzeOen.     In 
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dem  Geechabe  der  Hornhaut  konnten  Uhlenhuth  und  Mulzer  sowie  Finkei- 
st ein  öfters  Pallidae  nachweisen. 

b)  Versuche  mit  Kulturmaterial. 

Meine  eigenen  Untersuchungen  zur  Erforschung  d^  endogen  entstandenen 
s^-philitischen  Augenprozesse  wurden  nur  mit  Spirochätenkulturen  ausgeführt, 
und  ich  nehme  an  dieser  Stelle  Veranlassung,  über  diese  Untersuchungen  mit 
Kulturmaterial  zusammenhängend  zu  referieren,  wobei  auch  die  lokalen  Über- 
impfungen  kurz  geschildert  werden  sollen.  Da  solche  Untersuchungen  am 
Auge  Idsher  sonst  nicht  ausgeführt  sind,  so  werde  ich  die  positiven  Resultate 
und  das  Bemerkenswerte  auch  an  Hand  von  Protokollen  hier  wiedergeben 
und  dabei  auch  einige  Versuche  von  neuem  schildern  müssen,  die  bereits  früher 
publiziert  wurden  (Bericht  der  ophthalm.  Ges.  1912  und  Münch.  med.  Wochen- 
schrift 1912). 

Zunächst  muß  ich  feststellen,  daß  das  Ergebnis  dieser  mehrjähngen 
Untersuchungen  in  keinem  rechten  Verhältnis  zu  dem  Opfer  an  angewendeter 
Zeit  und  verbrauchtem  Tiermaterial  steht,  und  daß  die  Hoffnungen,  die  die 
ersten  größeren  Untersuchungsreihen  erweckten,  bis  jetzt  nicht  in  Erfüllung 
gingen.  Immerhin  sind  eine  Reihe  von  Befunden  wohl  nicht  unwichtig  für 
das  weitere  Eindringen  in  die  Kenntnis  der  Augensyphilis  sowohl  als  auch 
allgemein  pathologischen  Geschehens  am  Auge.  ¥emer  bieten  auch  die  nega- 
tiven Resultate  manches  Bemerkenswerte,  vor  allem  in  der  Frage,  wie  weit 
überhaupt  bis  jetzt  das  Kulturmaterial  als  pathc^en  anzusehen  ist. 

Als  Impistoü  wurden  zuerst  Mischkulturen,  später  immer  Reinkulturen 
der  Spirochaete  pallida  nach  Sowade  (siehe  S.  3)  benutzt. 

Bei  lokalen  Verimpfungen  am  Auge  interessierte  vor  allem,  wie  die 
Cornea  reagierte.  Bei  20  Tieren  wurde  der  Imptstoü  intralamdlär  injiziert. 
Sehen  wir  von  7  Tieren  ab,  die  entweder  bald  eingingen  oder  bei  d^ien  eine 
eiterige  Keratitis  erfolgte,  so  wurde  bei  den  übrigen  Tier^i  die  Injektion  meist 
ganz  oder  fast  reaktionslos  vertragen;  gelegentlich  trat  ein  kleines  graues  In- 
filtrat im  Anschluß  an  die  Impfung  ein,  das  aber  meist  bald  verschwand.  Auf 
jeden  Fall  kam  es  nie  nach  einem  freien  Intervall  zu  einem  tjrpischen  Homhaut- 
prozeß,  wie  er  uns  aus  den  lokalen  Verimpfungen  spirochäteiäialtigen  Materials 
so  wohl  bekannt  ist.  Auch  bei  einigen  Tieren,  die  intraarteriell  oder  intra- 
venös mit  Spirochätenkulturen  vorbehandelt  waren,  fiel  die  Homhautimpfong 
negativ  aus.  Zweimal  versuchte  ich  auch  mit  negativem  Ergebnis  reaktions- 
lose  Impfstellen  in  der  Hornhaut  durch  lokale  Neosalvarsaninjektionen  zu 
aktivieren. 

Ebenso  erfolglos  verliefen  Impfungen  in  die  Vorderkammer,  die  Iris 
und  den  Glaskörper,  wenn  auch  zuweilen  die  primäre  Reaktion  hi«r  eine 
stürmische  war. 

Bei  den  t3berimpfungen  der  Kulturen  in  die  Blutbahn  wählte  ich  meistens 
die  Carotisimpfung,  um  möglichst  viel  Material  in  das  Auge  gelangen  zu  lassen. 
Femer  hat  man  auf  diese  Weise  bei  positivem  Ergebnis  ein  gesundes  KontroU- 
auge,  und  schließlich  fordert  die  Methode  lange  nicht  so  viel  Opfer,  wie  z.  B.  die 
intrakardiale  Impfung  und  versprach  andererseits  mehr  positive  Resultate  als  die 
intravenöse.  Die  beiden  letzteren  Methoden,  besondOTS  die  intravenöse,  wurden 
aber  auch  häufig  ausgeführt.  Die  Imx>fimg  in  die  Carotis  geschah  in  der  Weise, 
daß  das  Impfmaterial  in  die  Carotis  communis  auf  der  einen  Seite  injiziert 
wurde;  meistens  wurde  während  der  ganzen  Injektion  die  Carotis  interna  tem- 
porär abgeklemmt,  eventuell  auch  k\u^  vor  Schluß  der  Einspritzung  wieder 
geöffnet.    Auf  jeden  Fall  sollte  die  Hauptmasse  in  die  Carotis  externa  gdangen. 


„Primämracheinuiig«'!!"  am  Aiigenhüit+rrgniml  bei  OarotLHimpfting, 
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Wie  iiä  mlic  h  lU  e  anatora b^v  he  Uji tcrs u  c h  ung  ergi bt  (Krause?,  \V  a  g  e  n  m  a  n  n ) , 

ist.  die  für  cla.s  Auge  des  Kaninchens  he8<)n<iers  wichtige  Ophthaliniea  inferior 

ein  Zweig  dei'  Maxillaris  interna  inid  diese  wietler  ein  A.st  der  Carotis  externa, 

während  die  Carotis  interna  nur  die  sehr  schwaehe  Ophtha! niiea  superior  mit 

I  ihrem   feinen  Ast  der  Arteria  centrahs  retinae  abgibt.     Zwischen  Ophthalniica 

^  «uperior  und  inferior  beisteht  aber  —  und  das  ist  wiehtig  —  eine  feine  Anastomose. 

Eine  Impfung  in  die  (•arotis  interna  hat  tlen  Nachteil,  thifl  das  meiste  Inijjf- 

inaterial  in  chis  Gehirn  kommt,  und  daß  andererseits  bei  dem  Bau  der  NetzJvuut 

i  des  Kainnehens  höchstens  dm  Hegion  ck^r  Markfblgel,  wenn  ülierhauf>t.  von  dem 

Impfmaterial  erreicht  T^ird.    Die  Impfung  in  die  Carotis  externa  le^sp.  communis 

hatte  nur  ^ehr  selten  einen  direkt  imgltleklichen  AiLsgang,  denn  von  86  mit 

^  Blischkulturen  injizierten  Kaninchen  starl>en  nur  4,  von  48  mit  Hernkulturc^n 

Lgdmpft-en  2  im  ilirekten  Anschluß  an  die  Caroti>iimpfung. 

Was  nun  die  Veränderungen  am  Auge  selbst  anbetrifft ,  so  halien  wir 

zu  unterscheiden  z%nschen  den  Prozessen,  *iie  sieh  mehr  o<ler  mimler  tÜrekt 

^die  Jjijektion  anschheOen  (,jFri märerschein ungcn")  imd  den  Erschein ungeri, 


'fs-^y/^'^,*''^y 
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Abb.  5.    Akute  Cliorioibtiö,    Zt'ifall  dvr  Stäbeben  imtl  Zapfen»    J^i*cb  Spii-ochäteniniektion 

in  fhe   niiitimhn  (Sind,   l). 


die  erst  mehrere  Wochen,  unter  l^mständen  Monate  nach  der  Impfung  auf- 
treten. Bei  einer  Reihe  von  Fr(»zevHsen  ist  je<Ioch  die  EiitM-heidung;  ob  der 
|«chließhche  pathologische  Prozeß  von  Erscheinungen,  die  im  direkten  AjischJuß 
an  die  bijektion  auftraten,  abhängig  war,  nicht  ganz  leicht  zu  treffen.  Nach 
der  im  allgemeinen  für  den  Menschen  gültigen  Auffassung  sind  nur  solche  Pro- 
dukte wohl  b\h  syphilitisch  anzuerkennen,  die  nach  einem  gcT^issen  Zwischen- 
raum zwischen  rnfektion  und  Ausbruch  der  Symptome  sieh  ausbildeten.  Ob 
Bich  diese  Auffassung  auch  bei  der  experimentellen  Üliertragung  als  gidtig 
»uf recht  erhalt^sn  läßt,  ist  mir  allerdings  nicht  ohne  weitereB  sicher,  <lenn 
man  muß  bedenken,  daß  ganz  ungemein  rcichhcbe  Massen  von  Spirochätt^n 
auf  ein  relativ  kleines  Gebiet  treffen,  und  daß  auch  raöghcher weise  die  Kultur- 
j^H  gpirochäten  zum  Teil  etwas  andere  Eigenschaften  besitzen,  als  die  von  Mensch 
^H  2U  Meiwch  immer  wieder  übertragenen  Mikroorganismen. 

^K^  Am  Tag,  eventuell  schon  einige  Stunden  nach  cler  Injektion  in  die  Cai'oti>< 

I^^Mld  sehr  häufig  t\^ische  Veränderungen  am  Augenhintergrund  zu  er- 
'        kemien,  besteheufl  in  graulichen,  unscharf  begrenzten  wlcr  mehr  weißen,  scharf 
umrandeten   Herden,    vereinzelt   oder  zahlreich,    klein  mler  groß.     In  wenigen 
Tagen  verschwinden  die  verwaschenen  Grenzen,  es  kommt  dann  entweder  zu 
einer  Chagrinierung  des  Fundns  an  der  Herdstelk%  die  kaum  noch  als  patho- 
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knasch  za  erkennen  in  c^er  es  entstehen  aosgeEprochene  chorioretinhisclie. 
meUt  pigmentierte  Flecken,  die  unTerändert  bestehen  bleiben.  Anstomkch 
(Abb.  o^  nelh  sich  'üe  Affektion.  die  nach  intraarteneller  Injektion  ozid 
ri^ftch  intravenöcer  (Ohnrenc/  gleichen  diarakter  hat.  in  den  frühesten  Stadien 
Ahi  eine  akute  Clionoiditi»  dar  (diffuse  und  zirkumskripte  Anhäufung  tod 
Leukocyten  in  der  :^chicht  der  großen  Ge&Be  intra-  und  extrava^kutir  ozid 
in  der  C'horiokapillari^;.  Zweifellos  ist  bei  vielen  Herden  die  Netzhaut  nicht 
mit  betroffen,  da  man  später  mikroskopisch  oft  durchaus  normale  Verhält 
nls^rc  findet  oder  wenigstens  die  anatomisch  vorhandenen  Herde  viel  geiinger 
an  Zahl  sind  als  die  ophthaimoskoptsch  gesehenen.  Bestehen  Veränderangai 
in  der  Retina,  so  nehmen  sie  an  Intensität  von  außen  nach  innen  ab.  Stäbchen 
und  Zapfen  sind  an  manch^i  Stellen  kömig  zerfallen,  in  diesen  Partien  sind  die 
äußeren  Kömer  sämtlich,  die  inneren  zum  Teil  homogenisiert,  die  Gangiienzeflen 
teilweise  in  Zerfall  un^l  vakuolisiert.  An  den  Gliaelementen  ist  nichts  Besonderes 
wahrzunehmen,  dagegen  zeigen  die  Pigmentepithelzellen  geringe  QoeUung  und 
feine,  aas  Fuszinkömem  bestehende  Ausläufer  nach  der  Retina  zu  (Stadium  1). 
Die  Veränderungen  der  Netzhaut  entstehen  zweifellos  von  der  Aderhaut  her. 
In   einem    späteren    Stadium  fAbb.  6)   ist   von  entzündlichen   Veränderungen 


Abb.  6.     WachemnK  fle«  Pigmt^itc-pitbel«.     Untergang  des  Ganglion  retinae     (Stad.  11). 

in  der  Aderhaut  nichts  mehr  zu  erkennen,  es  ist-  zu  einem  völligen  Defekt  der 
äußeren  Retinalschichten  an  zirkumskripter  Stelle  gekommen  mit  einer  Wuche- 
rung (Starlium  II)  und  teilweisen  Einwandenmg  des  Pigmente  in  die  Netzhaut 
(Sta^lium  III).  In  einem  Fall  (Kaninchen  57)  konnte  ich  einen  völligen  Mangel 
des  Ganglion  retinae  in  sämtlichen  Präparaten  feststellen,  nur  ganz  vereinzelte 
äußere  Kömer  ließen  sich  nachweisen.  Da  ich  in  diesem  Fall  das  andere  Auge 
des  Tieres  nicht  zur  Kontrolle  zur  Verfugung  hatte,  so  blieb  allerdings  die  M5g- 
lichkeit  noch  offen,  daß  es  sich  um  einen  angeborenen  Mangel  des  Gangfian 
retinae  handeln  konnte,  doch  wäre  auch  dieser  Zustand  ein  Unikum.  Nebmbei 
sei  erwähnt,  <laß  sich  der  Optikus  bei  diesem  völligen  Muigel  des  Gan^ion 
retinae  im  ^^larkscheidenpräparat  als  völlig  normal  erwies. 

Selten  beobachtet  man  eine  hochgradige  totale  Atrophie  der  gesamten 
Netzhaut  und  eventuell  auch  der  Aderhaut.  Sehr  selten  scheint  ein  Herd 
am  Augenhintergrund,  wie  er  oben  geschildert  wurde,  später  entzOndlich  wieder 
aufzuflammen,  so  daß  man  wohl  zu  der  Annahme  berechtigt  ist,  daß  die  Spiro- 
chäten meistens  an  diesen  Stellen  bald  zugrunde  gehen.  Bei  Tier  64  (siehe 
später)  muß  man  allerdings  mit  der  Möglichkeit  einer  solchen  Ezaco'bation 
rechnen.  Spirochäten  konnte  ich  auffallenderweise  selbst  bei  ganz  frischen 
Prozessen  im  Levaditi -Präparat  nicht  nachweisen.  Da  solche  doch  zwdfielloB 
vorhanden  waren,  so  spricht  dieses  Resultat  wieder  dafür,  daß  man  den  negativen 
Befund  durchaus  nicht  verwenden  kann.    Daß  es  nicht  möglich  war,  die  Mikro- 
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orgamsmen  zn  finden,  hangt  wahrscheinlich  damit  zusammen,  daß  es  in  dem 
Augengewehe  besonders  schmerig  ist,  Spirochäten  darziLst'cllen. 

Diese  primären  Erscheijuingoi  in  der  Aderhant  kamen  bei  Mischkulturen 
kfrofiger  (25 mal  von  36  Impfungen)  zustande,  als  bei  Reinkulturen  (16:40). 
Se  wurden  scltc^ner,  je  älter  die  Genenition  der  Keijikultur  war.     Wenn  aber 
aiiph  die  Häufigkeit  zurüekgijig:  im  Prinzip  handelte  e.s  sich  Ijei  Misch-  und 
Reinkulturen    stets    um    die   gleichen    Kcaktionserscheiimiigen,    und    lK?i    den 
intrürvenöwen    Injektionen    kamen   sie   ebenfalls   gelegeutlich   zur   lieobaehtung 
(4:27).    Bei  Injektionen  von  erstarrtem  Pferdeserum  allein  sah  ich  sie  nicht» 
efepnsowenig   nach   der   Ül>erim|>fnng   von    PrcHligiususkulturen.     Auch    waren 
die  Herde  anatttmisch  gut  elmrakterisiert  und  auf  jeden  Fall  durchaus  anilers 
wie  z,  B.   Veränderungen   nach   intraarteriellcr  Injektion   von    Streptokokken, 
Tuberkel  Sizilien  imii  ebenso  anders  auch  als  endogen  entstantlene  Naphthalin- 
benie.  mit  denen  ophthahiioskopiseh  manchmal  eine  gewisse  Ähnlichkeit  be- 
JtÄod.   Diese  verschie*ilenen  Momente  sprechen  in  dem  Sinn,  daß  wir  es  immeihin 
bef  dieseu   pniuiiren    Erscheinimgen   mit  einer  spezifischen    ileaktion  auf  die 
Spirochäten   zu   tun   haben.     Ein    Vergleich   dieser  experimt^n tollen   Verände- 
niiiijen  mit  En^cheinuiigen  in  <ler  menschlichcj)  Pathologie  scheint  mir  aller- 
•lings  höchstens   für  tlie   Proze.^se   möglich  ,   wo  es  sich   mn   eine  ^Art  Spiro- 
cbütensei>sis  im  menschlichen  OrganisiniLs  handelt;   das  ist  wohl  beim  Fötus 
der  Fall.     Auch   in  das  Auge    tle^   menschlichen   luetischen   Fötus  oder  Neu- 
geborenen gelangen  iSpirochäten    in   uugewöhidich  großei^  Zahl ,   i>ft  so  viele, 
flftß  dij-ekt-e  8pirochät«nembolien  entstehen  (Schli  nipert»  Bab).     Auch  hier 
Wirat  es  in  frühester  Jugend  zu  meist  |K*rtpher  sitzenden  chorioretiiiitiselieu 
Herden  von  ähnlichem  Typus  wie  beim  Tier.     Auch  ix^im  Menseheji   bleiljen 
dicee  Herde  oft  für  das  ganze   Leben   miv^erändert  iK^stehen.     Die  klinischen 
Ahriljclikeit^n   mid    auch   bis   zu   emem   gewissen   Grad   die  anat<miischen  ge- 
^tten  wohl  das  Zustanflekounnen   der  Henle  beim  Tier  in  ihrem  zeitlichen 
-^^^Äuf  mid  in  ihren  Einzelei-seheinungen  auch  fiu'  die  uienschliehen  Vorgänge 
^^^  Krklärung   heranzuziehen.     LJjid   das  ist   weseutlieh  ,    weil  wir  ganz  fiühe 
^'ft^lieu  für  die  so  vielfach  vorkommende  Chorioretinitis  luetica  kaum  Ijesitzen. 
thogenetisch   wichtig  erscheint   mir,   daß   die  Versuche  am  Tier 
primäre  Ursache  dieser  Herde  eine  Chorioiditis  aufdeckten,  und 
^^Ö  bei   den  älteren  Herden  von  dieser  primären  Erkrankung  der 
"■^^csrhaut  meist  nichts  mehr  nachzuweisen  war, 

Selt-ener  ab  zu  dit^en  Erscheinungen  anf  Äugen  hin  tergrunrl  kommt  es  nach 
^^  CÄfotisimpfmig  zu  einer  Injektion  in  der  Conjunctiva  tarsi  und 
"*^Ibi,  die  aber  meist  nach  einigen  Tageti  i^ienler  verseh windet  Immerhin 
^^T  diese  isolierte  Conjunctivitis  recht  bemerkenswert. 

Ungewöhnlich    sind    auch  sehr  stürmische   Erscheiunngen   in   den 

**€wi  nach  der  Injektitm:   Starke  Injektion  des  kimjnnktivalen  und  ciliaren 

*^faßsvi^tems,   Trübung  der  Horrdiaut»   Exsudation,  zum  Teil  blutige,   in  die 

^  Orderkammer ,  Exsudat  ni   cler  Pupille,   so  daß  eine  Einsicht  in  da.s  Augen- 

iiuiere  dann  nicht  uuiglich  ist.     Diese  schweren  Erseheinungeu  liefien  sich  zum 

r^il  auf  die   Verunreinigungen  in  tien   Mischkulturen   {ciintuil  auch   l>ei  einer 

f^^^kultur)  zurückführen,  zum  Teil  sind  sie  \ielleicht  datlureh  erklärhch,  daß 

»ich  «|)ezifisehe  oder  unspt*zifische  toxische  Substanzen  in  den  Kulturen  gebiUlet 

"^tteii^    Letztere  Ansieht  griüidet  sich  darauf,  daß  die  schweren  Erscheinungen 

^^  Biilbusaljschnitt  fast  stet^  bei  einer  und  deraelben  Serie  von  Tieren  auf- 

^Weij,  wo  die  meisten  Tiere,  auch  die  nicht  atu  Auge  l>etri>ffenen,  sehr  schnell 

**^^  Injektion  erlagen. 

^        Melirmals  sah  ich  im  Gefolge  einer  solchen  starken  Beteiligung  des  vorderen 
*^biiB&bsehnitts,  wo  mir  also  das  spezifische  Moment  der  Spiroehätwibet-eibgmig 
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utiwicher  eröcheiiit,  P u  p  i H e  ji s t a r  r e  auftreten.  Da  diese  Bekundäi-e  Starre  im 
ÄiiHcliluß  aji  eine  schwere  Affektion  der  Iris  in  ihren  klinischen  Erscheinungen 
und  vor  allen  Dingen  bei  der  anatomischen  l^nt^^rsuchiing  gewisse  Paralleleii 
auläßt  KU  der  Pupillenstarre,  wie  sie  gelegentlich  Ixn  Irisatrophie  auf  luetischer 
Grundlage  (siehe  Kapit-el  Keratitis  parenchyniatosa)  auch  in  der  menschlichen 
Pathologie  gesehen  wird,  will  ich  einen  Fall  wiedergeben. 

Kanin  oh  en  1  wird  am  17.  L  Ii*l3  intraartöriell  mit  l  ccm  ÖpirochäteD- 
Reiukultur  (Stamm  W.  15.  Gkjnoration}  vi^rdüimt  mit  ßterüer  Bouillon  in  die  rechte 
Carotis  conuiiimis  nach  Abklomraem  der  Carotis  interna  geimpft.  Arn  20.  L  lt>13 
rechtes  Aago  otwaö  verklebt,  konjirnktivalo  und  ciliare  Injektion ,  Hornhaut  leicht 
diffus  getrübt»  Exsudat  in  der  Vordorkammor»  Pupille  erweitert  imd  verzogtsa. 
Keine  hinteren  Synechien.  Groß«  graue  clKvriöretinittseho  Herde.  Am  3.  IL  19U 
ist  das  rechte  Auge  blaß.  Cornea  klar,  Pupille  ent rundet  und  weit,  nasal  oben  die 
Iris  etwas  atrophisch.  Am  29.  IV.  1913  ist  die  Hornhaut  durchaus  klar,  das  Kranz- 
gofaß  um  die  Cornea  leicht  injiziert,  Vor  der  kam  mer  normal  tief,  die  Iris  ist  xkl 
dmikler  braun  als  die  linke,  mid  in  der  Zeiclmung  sohr  viel  vorschwonmiener;  das 
Relief  ist  zum  großen  Teil  vorloron  gegangen.  In  dem  dunkelbraunen,  kömig  aus- 
sehenden  Stroma  sind  einzelne  feine,  noch  dunklere  Flecken  zu  unterscheiden.    Der 

nasale  Teil  der  Iris  ist  zum  Teil  gSLUZ  weiÜ 
atrophisch.  Die  Pupille  ist  weit  und  starr 
imd  etwas  entrundet.  Zwei  Tage  später  lii^t 
das  Tier  tot  im  StaU,  die  Augen  werden  in 
Forniol  fixiert. 

Mikroskopisch  erweist  sich  im  patho- 
logischen Auge  die  Coraea  als  normal.  Im 
nasalen,  klinisch  atrophischen  Teil  ist  die 
Irisperipherie  mit  dem  Kammerwinkel  erheb- 
lich v^erwaehson.  Sie  ist  im  ganzen  kürzer 
und  dicker  imd  zeigt  vorwiegend  im  peri- 
pheren Abschnitt  einen  ^^ÖUigonKemschwunii 
sowie  reichlich  scholliges  Pigment.  D^f 
Splüncter  pupiUi^e  ist  bis  auf  kleine  Best« 
mitergegangen .  Merkwibdigerweise  imter- 
scheidet  eich  atn^r  mm  der  temporale  Teil 
der  Iris  von  der  normalou  linken  Iris  mit  Sicherheit  überhaupt  nicht.  Vielleicht 
ist  die  Pigmentierimg  eine  etwas  unehliche re  als  auf  der  linken  Seite,  doch  i^t 
das  zweifelhaft,  imd  sieher  besteht  kein  pathologisches  Pigment.  Die  radiäre» 
Falttjn  sind  allerdings  vcdlkonimen  verschwunden.  Besonders  geachtet  wurde  auf 
die  Verhältnisse  der  Olwrf lache,  es  konnten  aber  anatomisch,  abgesehen  von  den 
fehlenden  Krypten»  keine  Veränderungen  gefunden  werden,  die  das  kliiiiseho  BilA 
hätten  erklämn    können. 

Daß  die  lleaktionserscheinungen  mit  den  höheren  Generationen  der 
Kulturspirochäten  irnnier  geruiger  wuixlen ,  spricht  in  dem  Sinn ,  daß  die 
Spirochäten  bei  der  Kidti\ierung  an  Pathogenität  abnehmen.  So  konnte 
auch  festgestellt  w^erden,  daß  die  Tiere,  die  rait  Remkidturen  höherer 
Generationen  geim]ift  wurden ,  geringere  Mortalität  und  längere  Lebensdauer 
aufwiesen.  Von  eleu  84  in  die  Carotis  geimpften  Tieren  lebten  50  länger 
als  einen  Monat;  nur  diese  kommen  eigentlich  für  das  Auftreten  von  Spät- 
Prozessen  in  Betracht,  wenn  wir  den  Maßstab  der  Inkubationszeit  beim 
Menschen  ixler  den,  wie  wir  ihn  von  der  Impfkeratitis  des  Kaninchens  gewohnt- 
sind,  aidegen. 

Unter  den  Verändenuigen  nun,  die  erst  nach  einer  gewissen  Latenzperiodee- 
sich  einstellten,  beginne  ich  mit  Erscheinungen  an  den  IJdem  und  der  Cen- 
jmictiva. 

Kaninchen  81    erhält  am   20.  VI.  1911   0,5  ecni    Sfäroebätenmischkultur  iim 
die  rechte  Carotis  communis.    Ohne  Effekt.    Am  II.  XII.  löll  ztun  2.  Mal,  diesmal 


.4bb.   7.      Sklerose  des   t'nterlids  nach 
intraar t erieller   S pj ro c hat i"ii i n j ek t  ion . 
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die  linke  Carotis  communis  injüslert  (0,75  ccm  Spirof'hätonmi&ehkultur,  3.  Geue- 
iion).  Am  Tage  nachher  PUt-a  und  datt  LimbuiAgefäß  injizierte  Injektion  hält 
ge  Tage  an,  1  Monat  später  ißt  in  der  Mitte  des  Randes  des  UntorJidö  eine  rot- 
liebe,  etwas  harte*  mit  einer  Kruste  bedeckte  Gesehwiüst  zu  t>e£iierken  (Abb.  7). 
kxüi  dem  Lidgeschwtir  lassen  sieh  nach  Entfernung  der  Kniete  iSpinjehaetae 
palüdae  im  Dimkelfekl  nachweisen.  Tier  hinfäUig»  hat  au  eh  auägedelmtes  IHcuß 
~       Kreuzbein,  stirbt. 

Mikroskopisch    zeigt    sich    zwischen    Haut   und   Coujmictiva  ein    tiefes, 
tkrotischüs   Geschwür  mid  in  dessen   Umgebung  reichliche,  leukocytäre,  weniger 
tuphucjrtäre  Infiltration.     Die  Infiltration  erstreckt  sieh  in  Zügen  nach  den  Mei- 
bomw'hen  Drüsen  hin,  die  selbst  infiltriert  sincL     Die  Gefäße  sind  in  der  Nähe  der 
BfrkTotiscben  Partie  tlicht  mit  weiüt^n  Blutelementen  angefüllt,  stark  thrombosiert 
t*olü  Rlntkch^perchentbrombon)»  zeigen  keine  eri<larteri tischen  Prozesse,  sind  aber 
I     m  der  Wandung  kleinzeUig  infiltriert.     Man  trifft  auffallend  viele»  sehr  gewundene 
BKenie  in  den  entzündeten  Partien. 

P        Klinisch  glich  die  Affektion  am  meisten  eiiiem  Pri  m äraf  f  ek  t ,  anatomisch 
ki  der  Befund   füi-  Lues   nicht  charakteristisch ,   nur  diese  stark  gewundenen 
Kerne  sollen  im  luetiwchen  Gewebe  besonder»  häufig  anzutreffen  sein.    Bei  dem 
[p:)8itiven  Spirochcätenbefimd  und  liem  Mangel  sonstiger  Bakterien  im  Schnitt- 
»rat  muß  die  Affektion  mit  den  Spiro- 
in  Ziajsainmeiüiang  gebracht  werden. 
Eine    zweite    Lidaffektion     trat    bei 
mit  Spirochätenreinkultur  geimpften 
'^i^r  auf. 

Kaninohen  156.  Injektion  von  1  eem 
Iten-Reinkiütur  in  die  rechte  Carotis 
erua  Am  anderen  Tag  wei  Gliche  ff  erde  im 
*iHfi ,  die  sich  allmählich  pigmentieren. 
-  I  Monate  später  stark©  Injek-tion  der  Con- 
,i*"»«tiva  bulbi  et  tarsi  oJjen  sowie  der  Phca 
jp^Üimariß,  Schwellung  des  Oberlids  im d  der 
^""■ä,  DaÄ  Oberhd  ist  an  einer  Stelle  sehr 
'J^^finnt,  ans  der  Perforations stelle  entleeii; 
***^  eine  leicht  rötliche*  schraieriirf'  Masse.  Im 
****ÄleQ  TeÜ  eine    etwas  liöekerige ,    auf   der 

H6he  gelb  Bcbimmomde  Geschwulst  von  der  Conjunctiva  aus  sichtbar.  Plica  stark 
^^rclickt,  starr  abstehend,  zeigt  ira  mitHeren  Teil  eine  gelbliehe  Leiste  (Abb.  8). 
Histologisch  handelt  es  sieh  um  einen  hochgradigem,  durch  uns  nicht 
•^^zifisch  aussehenden  Entzündimgszustand.  MaBsenhufte  Leukocyten,  vielfach 
»rtallen,  zum  Teil  diffus  vorstreut,  zum  Teil  mehr  in  großen  Haufen  angeordnet, 
Zwigehen  den  Lenke cytenh auf en  fibrinöses  Exsudat,  Das  an  manchen  Stellen  gut 
»Tftialteiiet  nur  etwas  infiltrierte  Epithel  ist  an  anderen  Stellen  ginx  zugrmide  ge- 
fMgen;  die  entzündhchen,  teilweise  nekrotisierten  Herde  erstrecken  sich  manchmal 
biÄ  »m-  Oberfläche  ohne  eigentliche  GeschwürsbOdung.  In  den  Gefäßen  nur  starke 
Annammlung  von  Leukocjrten ,  keine  sicheren  Verändenmgen  der  Gefäßwand. 
I«vaditiimpräg:nierung  und  Bakterien färbung  negativ. 

Auch  hier  ist  das  histologische  Bild  ungewöhnlich  für  Lues;    da  es  sich 
»ber  um  eine  Injektion  von  Spiroehätemeinkultur  handelte,  und  andere  Bakt^- 
I  lücht  gefunden  weixien  konnten,  so  müssen  wir  auch  hier  Beziehungen  xu 
Spirochäten   annehmen.      MögHcherweise    erzeugen   Kultun^piroc hüten    — 
Bmal  bei  Kaninchen   —   zuweilen  etwas  vom  menschlichen  Typ  abw^eichende 
^<?r;inderungen ;    andererseits  regen  solche  Becdmchtungen  lUizu   aji,  daß  wir 
^^   Menschen    in  der  Pathologie   des  Lides  und  der  Conjunctiva  vielleicht 
''«  mehr  auf  Lue«  falmden. 

Endogen  entstandene  Affektitmen  der  Ilorilhaut  sah  ich  merkwürdigerweise 
Zweimal.     Eine  Affijntiit  der  Kulturspirochäten  zu  der  Cornea  ließ  sich 


Abb,  8.     Affekt ion  des  Ohedids  und 
der  Plica  nach  intraarterieller  Spiro- 
chäteninjektion. 
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Kxpericnentolle  K«rj^titis   pMreuohy  tü&tod&.     Lifiliriitiaii  mm  \ 
ond  Hmeii]«pro00Gfi  DcsugebiJdeter  GefaBe  in  die  Homhaot. 

11  .      r  r-    f-nrptrf  im  artig«  Vi?nlickttngeii ,  Pupilk  eti^,  kanm  nite« 
Jfi  'h  t     u-    f   j'  i.i:   L  ,r,j.  .-  I,    Ulf  n  Homimut  SpirochÄten  nicht niLchztiwet««^  (Dimk^- 
feld^,  ebcDi»oweiiig  »päter  in  Leiradttipräpamti«  der  Cornea  und   Im. 

Hikroikopi«cb«*r  Befund   dee  enukleierten ,  in  modifizierter  Zenli 
fixit-rti^n  ßnlbuA'  In  derCoDJunctiva  und  £pi»kJera^  be^ondeis  um  Gefft0e  tHrmm.  undl 
am  meittteo  nahe  dem  Limbus  corneae  rtichJiche  Ljmphocyteninfiltra^n  (Abb,  dj„ 
difegoo  Miloner  L(^ukocyteQ,  zum  Teil  auch  Pla^m^izellen.    Die  Cornea  i^t  im  gaiii«Mi 
▼•rdiekt,  da«  Epithel  über  den  epüikleralen   Schieb ttm  nahe  dem  Limbus  lex  ronl 
rmrmajer  Dicke,  2um  Teil  [yuipho-  und  leukoejl^r  infiltriert.    Am  Limbua  is\  dieeol 
fnfiltratiofi  stärker,  die  Dicke  deg  EpitbeL»  nimmt  aber  nach  der  Mitte  der  Homhauti 
zu  immer  mehr  ab  tmd  ist  schließlich  nur  noch  2  big  3  La^en  stark.     Die  Kerne] 
der  Zellen  is^i^en  jc^Öfksrts  Zwiechen räume  i^u  der  Umrandmig  der  Zeliea  (SchrHinp. 
fungf),   vorein 3M3lie    Mito«eu,      Die   Irmpbocytare    Infiltration   mt  in   diesen   stArk 
verdünnten  äcbjchten  Mibr  gering.    Schließlich  hört  dan  Epithel  völUg  auf  (mm  Teil  j 


ExperimentelJ  L-raeugU-  Kcmlilia  ijannuhytnatühii  mit  SpirocIittU'nj'riijkultur.      13^^ 


r'^*»'».  |(K    Ex]MM  i  nniitolh^  Ktr.a 


parr  tiehy  um  torfu.    Klrinzfllijijt^   Infiltnilk**!  dri 


Al)b.    11.     Mx|jc  riiiH'iitullr  Krru litis  pan^nchy  iiifitt>«A. 
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wohl  artefiziell).  Eine  eigentliche  glashäutige  Bowmannsche  Membran  ist  nicht 
zu  sehen  (beim  Kaninchen  überhaupt  nicht  so  deutlich  wie  beim  Menschen).  Das 
Epitliel  ist  aber  überall  mit  einer  Grenzmembran  gegen  das  Parenchym  abgeschlossen, 
diese  ist  nirgends  verletzt,  wird  aber  öfters  durch  vereinzelte  Epithelzellen  nach  dem 
Parenchym  zu  vorgebuchtet  und  verläuft  überhaupt  unregelmäßig  gewellt.  Sofort 
am  Limbus  und  noch  etwas  in  die  Sklera  hineinreichend  beginnen  die  Veränderungen 
in  den  tiefen  Schichten  der  Hornhaut,  die  aber  sehr  viel  mehr  das  vordere  Drittel 
des  Parencliyms  betreffen,  wenn  sie  auch  die  hinteren  zwei  Drittel  nicht  ganz  frei- 
lassen. Am  intensivsten  ist  die  Veränderung  nahe  dem  unteren  Limbus,  da  hier 
neben  den  veränderten  Hornhautkörperchen  auch  reichliche  Lympho-  und  Leuko- 
cyten  zu  finden  sind  (Abb.  10),  ferner  kloine,  junge  Gkfäße  einsprossen  und  an 
einer  zirkumskripten  Stelle  auch  die  Lamellen  der  Hornhaut  nekrotisiert  (?)  er- 
scheinen (Abb.  11),  wenigstens  mehr  homogen,  bräunlich  im  van  Giesonpräparat 
gefärbt  sind.  Die  Zellfärbung  ergibt  in  dem  tiefliegenden  Homhautinfiltrat  ein 
vorwiegendes  Vorhandensein  von  eosinophilen  Leukocyten,  die  zum  Teil  ganz  lang- 
gestreckte Form  angenommen  haben  (s.  Abb.  zu  meinem  Vortrag,  Heidelb.  Ber. 
1912).  Auch  Leukocyten  ohne  eosinophile  Granula  sind,  wenn  auch  bedeutend 
weniger  reichlich,  vorhanden.  Die  Hornhautkörperchen  erscheinen  größtenteils 
intakt,  an  manchen  Stellen  sind  reichliche  Kemfragmente  anzutreffen,  manche 
sind  gequollen,  auch  verzerrt  oder  geschrumpft.  Die  Infiltration  geht  an  einigen 
Stellen  bis  dicht  unter  das  Epithel.  Die  Descemet  muß  wohl  als  normal  angesehen 
werden,  ist  allerdings  an  den  meisten  Präparaten  eingerissen  und  zum  Teil  auf- 
gerollt (artefiziell).  Das  Endothel  zeigt  teilweise  normales  Verhalten,  zum  Teil 
fehlt  es  aber,  und  an  anderen  Stellen  ist  es  erheblich  verdickt  und  verändert.  Die 
Veränderung  besteht  hauptsächlich  in  einer  Schrumpfung  und  Zerklüftung  des 
Kerns  und  in  einer  Infiltration  von  Lympho-  und  Leukocyten.  Zahlreiche  Leuko- 
cyten im  G<5webe  des  Kammerwinkels  auf  der  stärker  infiltrierten  Seite.  Die  Iris 
zeigt  nur  ganz  geringe  Rundzelleninfiltration  und  an  ihrer  Vorderfläche  ein  kleines 
Exsudat,  in  das  abgestoßene  Endothelklumpen  von  der  Cornea  her  eingewandert 
sind.  Der  übrige  Bulbus  weist  nur  einige  kleine  abgelaufene  chorioretinitische 
Veränderungen  auf. 

Es  handelt  sich  in  diesem  Fall  also  um  eine  durch  eine  Reinkultur  von 
Spirochäten  hervorgerufene  Keratitis  parenchymatosa,  der  erste  und  bisher 
einzige  Fall  dieser  Art.  Wir  müssen  nach  dem  ganzen  klinischen  Verlauf  an- 
nehmen, daß  die  Affektion  der  Hornhaut  und  Iris,  welch  letztere  anatomisch 
bedeutend  zurücktrat,  koordinierte  Prozesse  sind,  wenn  man  nicht  gerade  an- 
nehmen will,  daß  eine  vorher  bestehende  Iridocyclitis  der  klinischen  Beobachtung 
vollkommen  entgangen  sein  sollte.  Nach  meinen  Aufzeichnungen  glaube  ich 
das  nicht,  sondern  bin  überzeugt,  daß  es  sich  um  eine  primäre  Keratitis  ]>aren- 
chymatosa  (d.  h.  also  unabhängig  von  der  Affektion  im  Uvealtraktus)  gehandelt 
hat.  Die  anatomische  Untersuchung  ergibt  einen  von  der  menschlichen  Keratitis 
parenchymatosa  erheblich  abweichenden  Befund,  mdem  hier  die  Lifiltration  mit 
Leukocyten  das  Bild  beherrscht,  während  die  Veränderungen  der  Homhautgrund- 
substanz  sehr  in  den  Hintergrund  treten.  Es  kann  wohl  kaum  einem  Zweifel 
unterliegen,  daß  die  Leukocyten  aus  den  Gefäßen  am  Homhautrand  stammten. 
Der  Befund  spricht,  wenn  er  auch  unbedingt  durch  weitere  ergänzt  werden  muß, 
in  dem  Sinn,  daß  die  Spirochäten  in  der  Hornhaut  zu  akuten  Prozessen  Ver- 
anlassung geben  können,  ganz  ähnlich,  wie  wir  es  am  Lid  z.  B.  gesehen  haben. 

An  der  Iris  traten  mehnnals  Entzündungserscheinungen  auf,  sowohl  in 
Form  einer  diffusen  als  einer  mehr  herdförmigen  Iritis  mit  und  ohne  Beteiligung 
der  Gefäße.  Die  ersten  entzündlichen  Erscheinungen  sah  ich  gemeinsam  mit 
Sowade  bei 

Kaninchen  53,  das  am  9.  IV.  1911  mit  spirochätenreicher  Mischkultur 
intrakardial  geimpft  wurde.  Am  30.  V.  1911  war  das  linke  Auge,  das  bis  dahin 
vollkommen  reizlos  war,  ciliar  injiziert,  es  bestand  hochgradige  Hyperämie  der  Iris- 
gefäße, Pupille  enger  als  rechte,  ausgefüllt  von  dünnem,  teilweise  noch  am  Pupillar- 
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adliäri© lindem  Exsudat,     OphthalraoskopiHoh:  Ketiualgefäöo  vieöeicht  otwaa 

i«lir  gefüllt  a!f=i  iyh^IiIh,  aoiist  ohne  Befund.    Am  .'11.  V.  1911  Ciliarinjekrtioii  noch  vor- 
banden, aber  Hypcirämio  der  Irit*gefäße  schon  erlieblieJi  zuiiickgegangon.     Von  der 

lExsmdatraembrau    iH^stc^ht  nur  nocli  f^in   ilmieckiger  Lappen  im  obersteD   Teil  der 

I Pupille,    zum  Teil   nocli   adliäiierend  mit  dein 

I PapiUarrand  (siehe  Abb.  12)»  keine  Präzipitaten 

l  Ophthalmetikopisoh  uorraaL  Außerdem  bestand 
ao  der  oberen  tlljei'i^angsfalte  eine  bhitig 
ibibierte  Partie   eJme  oberfläch hohen  Defekt, 

iDafi  Auge  wurde   an    diesem  Tage  ennkloiert, 

[iebenswarm    in   Formol  fixiert   und    zur  einen 
Hälfte  zur  na  ikroskopi sehen  Untei'STichuna:,  zur 

[anderen    Hälfte    zur    rnterBuehung   auf  Spiro- 

I  chäten   ve n^'en  rtet .    Au f  Su rien se hn  i tten  k(j n n U^ 

[ich  in  der  Iriö  ein«5  Infiltration  mit  Lympho- 

leyten  feststellen,  tmd  diese  lyniphocytare  Ein- 

fwaudenmg  fand  sich  auch  in  ühn lieber  Menp^e 
itn  Ciliarkörper,  im  Ligamentum  pectinatiini 
und  der  Zonula  Ziunii.  Hu  wohl  im  Winkel  der 
voMeren  wie  auch  der  hinteren  Kammer  waren 
Sige  Mengen  von  Lymphoeyten  aus  dem  Gi^- 
auaget roten.     Ein  geringes  Transsudat  am 

"Pupillarrand.  sowie   auf  der  Vorder  flache   der 
Iris  vervollständigten  da.H  Bild  der  akuten  ,  im  Rückgang  begriffenen  EntÄÜndung 
(Demonstration    Heidellx-^rg    19 II).      Der    Spirochäten bef und    blieb   sehr   spärlich, 
doch  kountA>  man   eine   SpiroehÜte   in   der   Sklera  mit  großer   WahröcheinUchkeit 
aU  echt  ansprechen. 

Eine  äbnliehe,  offenbar  sehr  flüehtige  Iritis  sali  ich  bei  einem  zweiton  Tier 
(Kaninchen  112),  hei  dorn  anatomisch  das  ganze,  die  Iris  bedeckende  Exsudat  eine 


Abb.   IX    Herdförmige  Infiltration  *ler  Iris    (üxperimeiitell). 

[gelbgefärbte  strukturlose  Beschaffenheit  hatte»  in  das  kie  und  da  Pigmentklünipchen, 
nirgends  aber  Zellen  eintjewandert  waren.     Auch  in  der  Iris  konnte  man  nirgends 
\  klein  /a^ II i  ge  I  n  f  d  t  rat  io n  e  n  t  de  c  kn n . 

Eine  sehr  deutliclie  kleinÄtdligo  Infiltration  nahe  einem  Uefa ß.  dessen  Wandimg 
ftfalls  mäßig  /vcJlig  infiltriert  war,  zeigte  Kaninchen  64  (Abb.  13).     Die  Affektion 
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acu  eriiebeo. 

10.  VII.  1912  intraattericUe  Injektioii  von  1  ccnn  SpirocbÄtearBtnkiütiii 
(H  6  GcBefatiöD,  mit  Kocbaal»  Teidannt,  durch  Gaicfilter  fiJtrieri)  in  die  i^ht< 
Carotia  eommitnia  nach  t«m|io(r*rer  AbUemmnng  der  Carotis  interna.  1 1.  \^I.  191 
Injektion  der  KonjnnktivalgettÖe.  beeondßfs  an  den  MnaknbnfiAtiicn,  Cornea  eim 
wenig  getrübt,  ophthidmoiikopiöch  normaL  17.  VII.  1912  meku  nur  noch  Injektion 
des  Randgeftß»,  fmi!  «tark  prominiersaide  GefÄßknotchen  naaal  in  der  In«,     jh^ 


Abb.  14.     Hochgnulig«^  G«;fiiEkirw6iteningeQ  in  detr  Irw  nach  inttaarteneller  Spimck&ien.- 

injektion. 

§on«t  nicht  hyperÄmiiw?b,  PnpiUe  weit,  Fundus  etwa»  verechwommen.  Papille»  normale 
nach  nnt^m  ßinige  Wfiißlic'hc  Herde.  Am  nomhautmikroftkop  Bieht  man,  daß  di© 
prominien^nden  fr^fdßwüJute  (Abb,  14)  untereinander  zusammenhängen,  und  man 
kann  zwiachen  den  Hervarr-igun^en  weißliche  Stellen  .  wahrscheinlich  ein  feines 
£x«udat  erkennen.     Am  selben  Ta^  Enukleation. 

Mikroekopi»ch :  Während  die  eine  Seite  der  rechten  Iri«  ganz  normal  eiBcboint, 
ifit  die  andere  in  toto  verkürzt  tind  verdickt  imd  zei|^  sehr  erhebliche  Fiiruu'ntzer- 
Htreinuijy  an  ilirer  Hinterfläche  und  am  Ciliarkorpc^r.  Dieser  Teil  der  Iris  und  der 
CiJiarkorper  zeigen  mangelhafte  Kemfärbung  imd  zweifelle«e  Zeichen  von  Atrophie, 
In  der  IVripheric  dieees  geschädig^ten  Iristeiles,  sowie  auch  im  Ciliarkörper  und  im 
Kanimurwinkel  leukocytäre  Infiltration ;  besonders  ansgeprägt  ist  die  Lc^ukocyten- 
infiltration  in  der  Wandung  einiger  ahnoi-m  aiyaigedehnter  Gefäße  (Abb.  15).  An 
diesen  n.ind  auch  die  AdventitiaÄpllen  pmliferiert,  zw iftchen durch  finden  »ich  ver- 
einzelte Lymphocyten,  an  einer  Stelle  auch  wohl  eine  Endothel  Wucherung.  Lympho- 
eyten  und  I^ukocytcn  finden  «ich  auch  dicht  am  Limbns  der  Honihant,  einzehie 
(le^fäße  Kowie  mäßig  viel  Leukocyten  gehen  dann  noch  eine  Strecke  weit  in  da« 
Parf',nchyni  hinein.  Das  im  übrigen  nnrnial«  Endothel  df^r  Cornea  ii^t  dem  ge* 
schädigten  Irirtteil  gegcnülier  zum  Teil  degeneriert,  zum  Teil  leukocytär  infiltriert 
Ein   groik^rer   frischer  Herd    am  Augen  hin  tergrund    zeigt  geringe  Proliferalion  de^ 


ExperimDnt4?llp  Aderbau tproziciwc, 

|pi|rttientopitlit^lB    und     von    außen    iinch     injimj    abuebmenda    Vt^ründenmgt^n    der 

( KutKhaut . 

liei  diesen  iriti^^cheii  ErBcheiinuigcn  (le8  Kaninchenn  fällt  vor  allem  tue 

[Flüchtigkeit  des  Prozesses  aiif  und  auch  die  Seltenheit  richtiger  papulöser 
BildimRen.  Interei^Hant  ist  die  Gcfrißverändennig  bei  dem  Tier  21 L  wenn- 
gleich rler  außcTordentlich  schnelle  Eintritt  der  Veräjideriuig  kn\%  nach  der 

'  Injektion  eine  Analogie  mit  nienschlichen  Prozessen  ^ie<ier  nur  nnt  Vortsicht 
xiiläüt,  AjKlererseit^s  ist,  da  wir  es  mit  Injektionen  von  lieiaikiüturen  zu  tim 
haben,  kaum  andi-rs  denkliar,  als  daß  die  Spiioehäteu  selbst  diese  Reakti(*n  an  der 

^  GffÄßwand  ausgelöst  haben.  Spirochäten  ließen  sich  allerdings  Jiieht  t^ach weisen. 
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-Ähb,  15.     Stark  «erweitertet»  und   i  ti  f  1 1 1  r  i  e  r  t  e  a   I  r  i  b  g  e  f  ä  Q  nach  in tmarteri eller 

8  piroL  lia  1  en  i  n  j  ek  t  io  n. 

Von  Interef^se  erscheint  es  mir" ,  daß  Gefäßverändermigen  sowohl  vor- 
sein  als  fehlen  können,  besonders  mit  Kücksicht  anf  die  Anschauimg 
^'  Michels  y.  a.,  daß  die  Beteiligung  der  Gefäßwand  eine  conditio  sine  qua 
oon  bei  der  luetischen  Entzimdnng  darstelle. 

Eine  spc^zilisehe  Entzimdung  der  Aüerhaut  beobachtet«  ich  bei  Tier  64; 
'  ^^  ist  S,  140  näher  besehriebciv.    Außerdem  sah  ich  klinisch  eine  kleinfleckige 
*-Dorioiditiö,  die  eine  merkwimirge  anatoniiKche  Ursache  hatte: 

K a n in c h c n  266 :    I n traa rtv rielle  I n jektion  wni  fc>pi roehäten re. in kiilt ur  ( W  17. 
|l8.  Generation)  in    die  rechte  Carotipt  externa  i\m    18.   II.   1913.     Am    11.   \.    1913 
Uich  an  dem  bis  «lahin  reizlosen  Auge  das  Oherlid  etwiis  v<^rdickt,  bewrmdcrs  im 
i  Drittel,  Phra  injiziert,  zwisehen  Plira  und  Ol^erlitl  ein  eitrig  belegtes  ölcuü. 
^'^itjf^r  nun  ganzen  K5r]jer  borkig  lieletrte  kleine  rizenititmen*  in  denen  Spiroehäten 
*>wbt  naehgewiesen  werden  konnten.    Am  13.  V.  1913  sah  man  ophtlialmoskopiech 
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direkt  oberhalb  der  Papillo  dio  Retina  leicht  grauLich  getrübt  und  divht  aji  den  Mark- 
flügeln  eine  ^oße  Zfdd  gelber  c h  o  r i  <i  r e t  i n  i  t i s e her  He  r d e  hon,  die  sieh  in 
einer  Zone  oberhalb  der  PapiHe  erhebhcli  noch  vermehrten  und  iH^Äondora  zalil- 
reicli  nach  der  nasalen  und  temporalen  Seite  zu  fiuft raten  (e^tehe  Abbildung  16 J 
Nirgends  Pigmontein wände mng.  Am  14.  V.  11)13  Enuldeation,  Bulbni*  sofor 
halbiert,  obei-e  Hälfte  in  modifiziertes  ZenkergemiHfh. 

Mikroskopi&ch:  Dio  Veränderungen  beschränken  aieh  vollkommen  ai] 
das  Pigmentepitliel  mid  in  geringent  Maße  anf  die  Stähehen*  und  Zapfeoschicht 
An  mehreren  Stellen*  be^^omlorö  nahe  dem  hinteren  Pol  sind  inmü^r  in  einer  gewisse 
häufen  form  igen  Anordnung  Bine  Anzahl  gehlähter  und  mit  vereinzelten  Fusziu^ 
kömehen  vt^rsehener  PigmentepithelxoUeu  aufxuiinden  (Abb,  17),  Ihr  Kern  zei^ 
meint  Schrunifdnngsersoheinungen.  Dio  eigentliche  Pigmentepithel- Irnindsch ich t  zeij 
geringe  Prohfi  lationsergcheinimiren  (Foitsätzci,  Arkaden).  Korrespimdierend  mif 
den  Vcräod«inmgen  des  Pigmentepifliels  finden  sich  öfters  Degen eratfonsersehei - 
Dungon  an  den  Stäbchen  und  Zajden  {Zerfall  der  AußjMigheder,  eventuell  auch  eines 
großen  Teik  der  SehicJit  überhaupt),  Solclier  Zerfall  ist  aber  st^ellenweiso  auch 
ohne  Verändorungon  den  PigmentepitlH-ls  in  <ler  erkrankten  Zone  vorhanden;    um* 


I 


gekelirt  finden  *i<'h  auch  diese  Pigüientepithel-Ztdlkhimjien  «ihnc  \'erändcryni;oiii 
der  Stäbehim  imd  Zapfen.  Die  übrige  Retina  und  Chorioideu  ist  al>ftoluf  normal. 
Zwei  Momente  .sij^d  bei  diesem  Befund  von  Interesse.  1.  L>ie  merkwürdige 
und  isohertre  Ve  r  ä  n  d  e  r  u  n  g  an  d  e  n  P  i  g  in  e  n  t  e  p  i  t  h  e  1  i  e  n ,  die  darin  Imsteht, 
daß  sieh  von  der  in  ihrem  Zn.^aninienhang  kaum  gestörten  Pigment^^pitht^Hchieht 
eine  Anzahl  grolJor,  geblähter,  sehniutzig  grau  gefürbt-er  Zellen  mit  vereinzeltt^u 
Fuazinktirnehen  in  Haufenform  h>sgetreniit  haben  und  zwischeti  Atlerhaut  und 
Netzhaut  liegen.  Es  sind  da.s  offenbar  dieselben  Zellen  wie  die  ,,GeÄ}>en8ter'^ 
xellen'*  von  Ooats  bei  der  Retinitis  exsudativa,  und  die  als  geblähte  Pigment- 
epithelien  gwleut^d^n  Fettkömcbeiizdlen,  wie  sie  Tb.  Leber  nowobl  bei  der^^ 
Rt^tinitis  exsudativa  als  auch  bei  der  Retinitis  albuminurica  ge^ehildert  hat.  E3C->^| 
perimenlell  Himl  diese  Zellen  bis  jetzt  mein e*^  Wissens  nur  v€m  Schreiber  und 
Wen  gier  nach  Injektif»n  vim  Scbarlaehol  in  die  vordere  Augenkammer  gesehen 
worden.  Der  Abbildung  naeh  (Taf.  11  Fig.  VII)  muß  es  sich  um  diesell^en 
Gebilde  wie  bei  meiner  BeoV>aehtung  gehandelt  haben.  2,  \'on  weiterem  1d- 
teresöe  ist  die  Tatsacbe,  daß  lUese  Pigmentepitbelzellwucherung  abgesehen 
von  der  teil  weinen  P>et/4bgung  der  8täbeben-  untl  Zapfe  nsehieht  das  einzig 
anatomisehe   Substrat  für  eine  unter  dem   kliniselien    Bild  der  kleinfleekige 
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lorioiditis  auftrctenck'  Hjnteignimlsrrkniiikuiig  sein  kann.  Die  weitere 
Frage,  ob  diese  Affekt lon  in  iirsliehlichem  ZusaiiHiienhaiig  steht  mit  der  Spiro- 
häteninjektioii,  ist  natürlich  an!  Gruml  dieses  einmaligen  BefundeH  nicht  ohm» 
fiteres  zu  l?ejaheti;  andererseits  erscheint  es  aber  aueh  nicht  ansgesc^ilossen, 
wir  ja  hei  den  priinareii  Erscheinungen  nach  den  Injektionen  die  erhebliche, 
wenn  auch  anclersartige  Reaktion  des  Pignientepitliels  kennen  gelernt  haben. 
Bani  mindesten  nmß  der  Fall  registriert  werden ,  and  sein  all  gemein -pathologi- 
ches  Inter'esse  hat  er  initcr  allen  Unistäiiden. 

Am  i>ptikiis  sah  ich  mehrmals  degt^nerative  Prozesse  auftreten,  deren  Deu- 
j,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  zinii  Teil  majicherlei  Schwierigkeit'en  bereitet. 


-•^ÄV 


'^'*'>'  IT.   Klinisch:  ZahlnicliL' gclbr  Hrrdi'hin  tuili^  4i  r  Papille.   Anatomisch:  GeblÄht<\ 

loHgeiöste  Pignieti Icpi t helztdkm. 


^P.  Kaiiinehru  <i4  erhält  am  2ö,  X.   1!U1    1  erni  verdüniiter  .Spirochäten mii=^eh- 

I       ***Uur  in  die  icchU*  rarotis  comnmiiis.    IMim/irc  Krseheinungen  (koajimkHvule 
^^nd  ciliare  Injektiim.  wei Bliche  TiiihungHZonc*  am  Hintergrund,  sehwehendi'  Fhicke 
*■    der   Papille)  nurli    8  TiiKcn   vr^riilKr.     Von   der   v<ir  der  Papille   adharicn-nden 
'*'lte  sind  allevdinifs  auch  i'inem  Munal  noch  geringe  Kcste  zu  stehen.   Am  4.  IV,  VM2 
^■**4tfindige  <>p*tikusiitrotdne   mit   Sehwand   hi^ider  Markflügel  kiKistatiert.     Be- 
' Atzung  am  Abgang  dor   Markllügel  etwas  urisidiarf,  Ui^faßc*  vielleicht  etwas  enger 
ll         siul  der  amleren   Seite.     Liiditreaktifui  der   Pupille   auf  dieser   Seite  träger  als 
^^**^«4  und  meist  ki-in  LidsrhluU  dabei.    Am  26.   IV.  11112  ist  im  Protokoll  noch  be- 
*c|f^ni  erwähnt,  dali  al>«,fesehen  von  den  VcräTi(h»rung«^n  am  rechten  Optikus  und 
*    IrÄ^en  Pu]nllarr(  aktioii  das  übrige  Aage  ab.'^olvit  normal  erschien.    Am  30.  IV. 
1^    ■  2  wird  dai#  Tier  mit  Cldorororm  getötet,  die  Bulhi  werden  sofort  ennkleiert  und 
t:iio<lifiE]prt"^r  Zenkerldsinig  Ichrnswarm  fixiert. 
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Bei  der  Sektion  erschien  der  rechte  Optikus  etwa  um  ^,3  dünner  als  der  linke, 
von  grau -atrophischer  Farbe,  die  Traktus  dagegen  waren  beide  gleich  dick.  An 
den  inneren  Organen  fanden  sich  makroskopisch  keine  Veränderungen. 

Mikroskopisch:  Cornea  ohne  Befund.  In  der  Iris  findet  sich  an  einer 
ganz  zirkumskripten  kleinen  Stelle  eine  herdförmige  Lymphocyteninfiltration 
in  der  Nähe  eines  Gefäßes  in  den  hinteren  Schichten  nahe  dem  Pigmentblatt.  Die 
Wandung  des  Gefäßes  selbst  zeigt  auch  eine,  allerdings  schwache  kleinzellige  In- 
filtration (siehe  Abb.  13).  Auch  in  der  Aderhaut  besteht  eine  zweifellose,  teilweise 
diffuse,  teils  mehr  herdförmige  Lymphocytenanhäufung,  häufig  um  die  Gefäße 
herum.  Die  Lymphocyten  haben  meist  einen  auffallend  großen  Plasmaleib,  zum 
Teil  handelt  es  sich  aber  wohl  auch  um  kleine  Formen.  Die  groben  Veränderungen 
der  Retina  haben  herdförmigen  Charakter  und  finden  sich  je  nach  der  Höhe  der 
Schnitte  in  sehr  verschiedener  Ausdehnung;  in  der  unteren  Bulbushälfte  z.  B. 
nur  auf  der  einen  Seite,  an  den  Papillenschnitten  dagegen  besteht  auch  an  dieser 
weniger  affizierten  Seite  ein  immerhin  ziemlich  ausgedehnter  Herd,  der  in  der  oberen 
Kalotte  noch  an  Ausdehnung  gewinnt  und  etwa  V'3  der  Zirkumferenz  der  einen 
Seite  einnimmt.  Im  einzelnen  sind  diese  chorioretinitischen  Herde  auf  beiden  Seiten 
folgendermaßen  charakterisiert:  Die  Aderhaut  zeigt  eine  erhebliche,  oft  herd- 
förmige, besonders  um  die  großen  Gefäße  angeordnete  Infiltration  mit  kleinen  und 
großen  Lymphocyten.  Das  Gnindgewebe  ist  teilweise  sklerosiert,  die  Gefäße  seihet 
sind  zum  Teil  stark  gefüllt  ohne  Gefäßwandveränderungen.  Bei  anderen  ist  die 
Grefäßwand  verdickt,  die  Endothelien  der  Intima  sind  gewuchert,  so  daß  das  Lumen 
mehr  oder  weniger  stark  obliteriert  ist.  Die  Zelllage  des  Pigmentepithels  ist  ent^ 
weder  vollkommen  verloren  gegangen  oder  derart  destruiert.  daß  man  einzelne 
Zellen  zwischen  anderen  Zellarten  zerstreut  sieht.  Kein  Pigment  (Albino).  Stäbchen 
und  Zapfen  zeigen  in  der  Peripherie  der  Herde  starken  Zerfall,  nach  dem  Zentnim 
zu  verschwinden  sie  ganz  und  mit  ihnen  auch  die  äußere  Kömerschicht.  Nur  einzelne 
äußere  Körner  sind  übrig  geblieben.  Die  innere  Kömerschicht  ist  an  einzelnen  Stellen 
ganz  untergegangen,  an  anderen  verdünnt,  etwas  unregelmäßig  und  die  Körner 
sind  mit  Gliazellen  vermischt,  zum  Teil  sind  sie  homogenisiert.  Die  Ganglien- 
zellen zeigen  die  verschiedensten  Formen  der  Degeneration  (hochgradige  Chromato- 
lyse,  Vakuolenbildung,  Schrumpfungserscheinungen,  Kemschwund.  zuweilen  aber 
auch  wohl  sicher  Schwellung  der  Zellen  bei  vorzüglich  erhaltenem  Kern).  Die 
Degeneration  der  Ganglienzellen  beschränkt  sich  aber  nicht  auf  diese  chorioretiniti- 
schen Herde,  sondern  findet  sich  auch  in  den  großen  Partien  sonst  ganz  normal 
erscheinender  Netzhaut.  Von  Interesse  ist  nun,  daß  an  mehreren  Stellen  eine 
Wanderung  der  Ganglienzellen  bis  jenseits  der  inneren  Kömerschicht  statt- 
gefunden hat.  Es  sind  das  Stellen,  die  zwar  verändert  sind,  wo  aber  die  innere 
Körnerschicht  an  sich  noch  gut  nachweisbar  ist.  Unter  diesen  gewanderten  Zellen 
finden  sich  manche,  die  auffallend  gut  erhalten  sind,  massenhaft  große,  schön  aus- 
geprägte Nißlschollen  und  tadellosen  Kern  mit  Kemkörperchen  aufweisen.  Aller- 
dings sind  sie  so  groß,  daß  man  es  wahrscheinlich  auch  mit  einer  Art  der  Degeneration 
zu  tun  hat.  Mitosen  an  ihnen  wurden  nicht  beobachtet.  Optikusfasem  koanten 
besonders  auf  der  weniger  kranken  Seite  bis  weit  in  die  Peripherie  nachgewiesen 
werden,  wenn  sie  auch  wohl  an  Zahl  reduziert  waren,  und  auf  dem  Markflügel  dieser 
Seite  waren  sie  zum  kleinen  Teil  sogar  noch  markhaltig. 

Die  Weigertfärbung  des  Optikus  ergab  einen  hochgradigen  Schwund  der 
Markscheiden,  die  nur  in  der  Peripherie  des  Sehnerven  noch  in  geringer  Zahl  vor- 
handen waren.  Die  Septen  zeigten  Verdickung  und  waren  zweifellos  zum  Teil 
lymphocytär  infiltriert.  Es  handelte  sich  um  dieselbe  Lymphocytenform,  die  man 
auch  in  der  Aderhaut  erkennen  konnte.  Außer  den  zweifellosen  Lymphocyten  waren 
dann  noch  kleine  homogene  Zellen  im  nervösen  Gewebe  in  großer  Zahl  sowohl  in 
der  Papille  als  im  Optikus  und  auch  im  Chiasma  nachweisbar,  die  man  mit  Wahr- 
scheinlichkeit als  vermehrte  Gliazellen  ansprechen  mußte.  Die  Kern  Wucherungen 
(vielleicht  aber  auch  die  lymphocytäre  Infiltration)  waren  im  Chiasma  eher  noch 
stärker  als  im  distalen  Teil  des  Optikus.  Gefäß  Veränderungen  und  Infiltration  der 
Optikusscheiden  konnten  nicht  sicher  nachgewiesen  werden.  Spirochäten  ließen 
sich  im  Optikus  nicht  finden. 


Veranden iiigen  dvs  Hi^hnervt^n  iiarh  Spirocliätoniajektion, 
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I  Von  Interesse  i«t  zunäclu^t  ganz  alLgeinem  das  Be^stelieji  einer  teils  diffusen, 
teils  Herdförmigen  Entzündung  der  Uvea  imd  in  geringerem  MiiB  den  Optikus. 
Beider  Länge  des  Versuchs  (6  Mt>nate)  und  dem  rein  lyniplKievtäreji  Charakter 
(nie  Ijeukocj^cnl)  seheint  es  mir  nach  den  ganzen  sonstigen  Erfahrungen  wenig 
wahrecheiidich,  daß  diese  Infiltration  als  ,, primäre''  Wirkung  <ler  Spirochäten- 
iujektirm  anzusehen  ist.  Es  liegt  vielmehr  jiäher,  anzunehmen,  daß  die  Spiro- 
rbiiten,  die  zunächst  wie  gewöhnlich  einen  Reizzuntand  <ler  Aderhaiit  erzeugt 
hatten  (vergleiche  den  klintsclien  Befund),  später  y;u  einer  neuen  Entzündung 
Anlaß  gegeben  haben.  Unter  dieser  \\>raussetzung  wäre  dann  der  kleine,  tief- 
pelegene  Herd  in  der  Iris  mid  <lie  Chorioif litis  den  s\^hili tischen  Manifestationen 
lies  Menschen  an  diesen  Häuten  vergleichbar.  Wie  es  beim  Menschen  öfters  vor- 
komnit»  war  auch  lieini  Tier  der  Irisherd  wegen  seiner  versteckten  Lage  nicht  zur 
klinischen  Beöljachtung  gekommen.  BemerkensAveii  ist  auch  der  Sitz  <ler  lynipho- 
nlÄrtii  Infiltration  meist  in  der  Umgebung  von  Gefäßen.  Die  gtöl>eren,  oben 
genauer  charakt-erisierte^n  chorioretinitischen  Veränderungen  sinrl  rhigegen  ihrem 
Ursprung  nach  in  die  ersten  Tage  nach  der  Injektio]i  zu  verlegen.  Ein  seltener  und 
►iitflPBSflanter  BefujRl  besteht  in  der  tc^ii weisen  Lokomotion  %  on  GangÜen- 
fillen  Über  die  liuiere  Könierschicht  hinaiLs.  Wir  finden  hier  diesellien  Bilder, 
wiesle  Schreiber  luul  Wen  gl  er  nach  Injektion  von  Scharlachöl  in  die  Vorder- 
■Muer  von  Kaninchen  bese!iriel)en  haben.  Wie  l>ci  den  Untersuchungen 
^fr  Autoren  war  die  Netzhaut  auch  in  unserem  Fall  an  den  Stellen  fler  ge- 
^»»nrlerten  Zellen  nicht  normal,  feiner  zeichneten  sich  die  Zeilen  durch  besondere 
Große  und  teilweise  durch  das  Auftreten  massenhafter,  ziemlich  grobkörniger 
N'ißlschdlen  aim.  Sowohl  die  Gr<Vße,  wie  der  ,,pyknomoiphe''  (Nißl)  ZustaJid  tler 
Zellen  deuten  darauf  hin,  daß  auch  sie  als  tiegeneriert  angesehen  werden  jniLsHen, 
Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  für  uns  hier  die  Frage,  wie  die  O  ptikus 
atrophie  entstandeu  ist.  Bei  tten  ausgetlebnten  Veränderungen  der  Netzhaut 
li^  von  vornherein  der  Gcilankc  sehr  nahe,  daß  es  sich  um  eine  aszendierende 
ft^eneration  gehandelt  hat.  Dabei  ist  iruTrierhin  merkwürdig,  ilaß  die  Ver- 
Äüdemngen  auf  l>eiden  Seiten  der  Retina  sehr  verschieden  stark  und  auf  der 
mm  Seit€!  nicht  so  erheblich  waren,  daß  man  nach  Erfahrungen  an  anderen 
Tieren  eine  Atrophie  des  Optikus  mit  völligem  Uivtergang  des  MarkfUigels 
^>hne  weitere»  ableiten  ^lußt€^  Leider  ist  dadurch,  daß  dua  Tier  vom  8.  IL 
uis  4.  IV.  durch  ein  Versehen  nicht  gespiegelt  wurtle,  nicht  genau  anzugeben, 
oh  bei  dem  Marklltlgel  der  einen  Seite  die  Degeneration  sehr  \iel  früher  begiuin 
*B  bei  dem  anderen*  Am  letzteren  Datmn  war  auf  jetlcn  Fall  ein  Unterschied 
twiichen  beiden  Seiten  ophthalmoskopisch  nicht  zu  erkennen.  Es  st^ht  dcÄhaib 
die  Frage  mit  zur  Diskussion,  ob  nicht  die  Atrophie  des  OptikuB  zum  Teil  w^enig- 
*t«ns  (liireh  eine  Wirkmig  der  Spirochäten  auf  den  Sehnerv  entstanden  ist. 
AtiÄclem  klinischen  Befund  wäre  dafür  anzuführen,  daß  bald  ntK-h  der  Injektion 
Tortler  Papille  eine  schwebentle  Flocke  im  GhtskÖrjwr  gesehen  wurde,  tlaß  also 
wahrscheinlich  entziindliche  Vorgänge  in  der  Unigebung  der  Papille  sich  ab- 
^P't'lteiL  Weitei-  s}Hicht  dafür  die  bei  der  mikroskopischen  Untei-suchnng  fest- 
gestellte lyniphncytäre  Lifiltration  im  Sehnerven.  Dieser  Befund  deutet  dar- 
«iif  hin,  daß  hier  Spinrchäten  noch  in  loco  wirkten,  wenn  man  nicht  chemo- 
tAkti«t'he  Einflüsse  durch  rlie  Entziindung  der  Aderhaut  annehnn!n  will.  Dazu 
«mmit,  daß  wir  auf  Grmifl  des  Versuchs  bei  Tier  170  {siehe  später)  die  Möglich- 
keit  einer  direkten  Wirkung  iler  iS|ärochät<in  auf  tbis  Nerven paienchym  als 
naheliegend  erachten  niüfisen.  Bis  zu  einem  gewissen  Giade  für*  einen  von  den 
^^^txhaut Veränderungen  zum  Teil  unabhängigen  Sehnerven jirozeß  spricht  dann 
*'*t'h  noch  die  Beobachtung,  daß  im  Chiasnia  €lie  Kernwucherung  luid  die  lympho- 
^^rie  Infiltration  eher  stärker  waren  als  im  Optikus.  Selbstvei^tämUich  kann 
**'«8er  Fall  nicht  als  Testfatl  betrachtet  wertlen. 
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Kaninchen  115  erhält  am  25.  X.  1911  1  ccm  verdünnter  Spirochäten - 
mischkultnr  in  die  rechte  Carotis  communis  nach  temporärem  Abklemmen  der 
Carotis  interna,  die  allerdings  beim  letzten  Viertelkubikzentimeter  losgelassen  wird. 
Die  primären  Erscheinungen  am  Auge  bestehen  in  mäßiger  Chemose  der  Con- 
junctiva  bulbi,  ciliarer  Injektion,  Trübung  der  Hornhaut,  hinteren  Synechien, 
bräunlichem  Exsudat  in  der  Pupille.  Am  3.  XI.  1911  ist  der  vordere  Bulbusabsohnitt 
wieder  nahezu  normal,  das  Papillengewebe  zeigt  entschieden  unscharfe  Konturen 
besonders  an  der  Austrittsstelle  der  Gefäße,  die  Grefäße  selbst  erscheinen  nicht 
verändert.  Nach  nasal  anschließend  an  die  Papille  grauliche,  zum  Teil  pigmentierte 
Herde,  ähnlich  auch  temporal.  Am  7.  XII.  1911  ist  die  rechte  Pupille  gleiohweit 
wie  die  linke,  reacciert  prompt.  Hornhaut  völlig  klar.  Auf  der  vorderen  Linsen- 
kapsei  einige  streifige  Exsudatreste.  Die  rechte  Papille  ist  weiß,  zweifellos  atrophisch. 
Grefäße  imgemein  dünn,  Markflügel  verschmälert  imd  verkürzt.  Oberhalb  der 
Papille  erscheint  die  Retina  etwas  trüb,  besonders  über  dem  temporalen  Mark- 
flügel (aufrechtes  Bild).  Sonst  im  Fundus  mehrere  gelbe  imd  chagrinierte  Herde. 
Am  13.  XII.  1911  ist  besonders  auffallend,  daß  die  Atrophie  des  temporalen  Mark- 
flügels bedeutend  stärker  ist  als  die  des  nasalen.  Am  10.  I.  1912  sind  von  dem 
geschwundenen  temporalen  Markflügel  nur  noch  einige  wenige  Streifen  sichtbar. 
Die  Grefäße  sind  besonders  auf  der  Seite  dieses  Markflügels,  aber  auch  auf  der  anderen 
Seite  der  Papille  sehr  eng,  bedeutend  enger  als  im  Kontrollauge.  Es  fällt  noch  auf, 
daß  das  Tier  den  Kopf  immer  nach  der  rechten  Seite  gebeugt  hält,  eine  Beobachtimg, 
die  in  den  nächsten  Wochen  noch  zimimmt.  Am  7.  II.  1912  wird  das  Tier  mit 
Chloroform  getötet.  Fixation  der  Bulbi  lebenswarm  in  modifizierter  Zenker- 
lösung. 

Bei  der  Sektion  findet  sich  reichlich  eiteriges  Nasensekret,  in  dem  sich 
Spirochäten  nicht  nachweisen  lassen,  sonst  nur  ein  kleiner  Herd  in  der  Leber.  An 
dem  rechten  Sehnerven  ist  äußerlich  nichts  Pathologisches  zu  konstatieren,  ebenso 
nicht  am  Grehim. 

Histologisch:  Auf  der  temporalen  Seite  der  Schnitte,  besonders  der 
Papillenschnitte  finden  sich  folgende  Veränderungen: 

1.  Eine  Verdickung  imd  Verkürzimg  der  Iris  imi  mehr  als  ^/j  gegenüber 
der  anderen  Seite,  Kemfärbtmg  zum  Teil  sehr  mangelhaft,  besonders  in  den  mittleren 
imd  peripheren  Partien  sichere  Atrophie,  während  der  Pupillarteil  bessere  Kem- 
färbung  zeigt.  Auch  scheint  der  Sphinkter  gut  erhalten  (daher  wohl  die  gute 
Pupillarreaktion  im  Vergleich  zu  Tier  Nr.  I  (siehe  S.  130). 

2.  Ein  Hineindrängen  der  Ciliarfortsätze  in  die  Iris  imd  teilweiser  Unter- 
gang derselben. 

3.  Verdünnung  und  Atrophie  der  Aderhaut,  besonders  nahe  der  Ora  serrata. 

4.  Dementsprechender  Untergang  der  Retina  an  diesen  Stellen  mit  Pig- 
menteinwanderung ;  der  große  atrophische  Herd  nimmt  etwa  ^1^  der  einen  Netzhaut- 
hälfte ein. 

5.  Teilweiser  Untergang  der  Ganglienzellen  und  Optikusfasem. 

6.  Atrophie  des  Optikus  (Markscheidenpräparate),  die  sich  besonders 
deutUoh  an  der  Umschlagstelle  von  der  Retina  zur  Papille  äußert,  wo  auch  bereits 
im  V.  Gieson Präparat  eine  erhebliche  Verdünnung  der  Faserbündel  zu  beobachten 
ist.  Immerhin  sind  aber  die  Fasern  nicht  in  toto  atrophiert,  sondern  es  gehen  noch 
feine  Fibrillenbündel  markhaltig  in  den  Markflügel  hinein. 

Auch  auf  der  nasalen  Seite  findet  sich,  allerdings  viel  begrenzter,  in  der 
Peripherie  ein  Herd  mit  völligem  Schwund  der  Retina.  Die  GangüenzeUen  sind 
auf  dieser  Seite  der  Zahl  nach  sicher  nicht  vermindert,  zeigen  aber  geringgradige 
Degeneration.  Die  Weigertfärbung  ergibt  einen  geringen  Schwund  des  Markes 
auch  auf  dieser  Seite. 

Im  Optikus  findet  sich  wohl  eine  Wucherung  der  GUazellen,  nirgends  aber 
lymphocytäre  Infiltration,  Bindegewebsproliferation  oder  Gefäßveränderungen. 

Es  handelt  sich  in  dem  vorliegenden  Fall  um  eine  Optikusatrophie, 
die  in  der  Hauptsache  auf  die  eine  Seite  des  rechten  Auges  besohräjikt  war,  in 
geringem  Maße  allerdings  auch  die  nasale  Seite  betraf.  Da  die  retinalen  Ver- 
änderungen auf  der  einen  Seite  so  sehr  viel  hochgradiger  waren  als  auf  der  anderen 


^        über  experimentelle  Optikusatrophie!         ^  US 

hnd  eine  Kongruenz  in  der  Atrophie  der  Sehnerven  vorlag,  so  muß  man  hier 
lirolil  mit  einer  aszendierenden  Degeneration  im  Sehnerven  reclinen  untl  den 
ymzep  Prozeß  als  einen  FoIgeziLstajifi  fler  tliireh  die  Spirochäteninjektion  hervor- 
^■fenen  primären  Aderhaut-  unil  Netzhauterscheirningen  auffassen.  Immer- 
^K^  auch  hier  eine  teilweise  primäre  Wirkmig  auf  den  Optikus  nieht  ganz 
niisuschUeßen. 

I  Kauincht-n  l24orhähiini  17.  XL  Hill  1  t*cm  einer  verdüiiuteu  Spirochäten - 

iBticlikulttu'  in  die  rechte  Carotis  rommunis,  wobei  für  die  Hälfte  der  Injektion  die 
ICut)tis  interna  temporär  abgeklemmt  wird. 

I  Primäre rischeinungcn:    Injektion  am  unteren  Linibiis  und  der  Karunkel. 

I  Ophthalmoskopisch :  Papille  nonnal,  aber  direkt  anschließend  besonders  nach 
I  ualen  große,  weißgraue,  imschai-fe  Trübmigen.  Beobachtimg  des  Tieres  bis  zum 
I  31 L  1912  ergibt  abgesehen  von  umgewandelten  alten  Netzhaut -Aderhautverände - 
I  nmgen  nicht«  Abnormes,  besonders  keine  Vorändorungon  der  Papille.  Am  3L  I. 
I  liegt  das  Tier  tot  im  Stall»  Fixiermig  der  Bulbi  in  Formol,  Chiasma  in  MüJlor. 
I  Hißtologisch  findet  sich  ein  großer  atrophischer  Netzhaut- Äderhautherd 

I  luf  fJer  einen  Seite,  der  an  den  Papillenschnitten  erheblich  kleiner  ist  ak  mehr 
Ipjripher*  Entsprechend  diesem  Herd  ergibt  die  Behandlung  mit  dem  Marchi- 
fcpJBcU  eine  in  der  Hauptsache  auf  die  eine  Optika^hälfte  beschrankte  erheb- 
Hnt  Marchidegeneration»  Weigertscho  Markscheiden färbung  ergibt  kein  über- 
r  Mögendes  Resultat.  Im  übrigen  beöteht  eine  zweifellose  Gliazellwuchonmg,  be- 
[  Bood«!«  in   dem   degenerierten  Teil  des   Optikus,  dagegen   keine   Proliferation  des 

Bindegowebe«,  keine  Gefäß  Veränderungen  und  keine  Lymphocyteninfiltration. 
I  Auch  dieser  Fall  ist  wohl  als  eine  einfache  aszendierende  Degeneration  im 
Sehnerven  von  einem  Netzhaut- Aderhautbenl  aufzufassen.  Er  findet  haupt- 
»äichlicli  deshalb  Erwähinnig,  w^eil  trotz  ähnlieher  Größe  des  Herdes  wie  bei 
I  dem  vorigen  Tier,  Kaninchen  115,  eine  ophthalmoskopisch  sichtbare  Optikus- 
litrophie  liier  nicht  be*jbaehtet  werden  komit-e.  Ob  da«  damit  in  Zusammenhiuig 
I  ttcht,  daß  der  Herd  geratle  in  der  Höhe  der  Markflügel  nieht  mehr  so  ausgeprägt 
I  war,  bleibe  dahinge-stellt. 

I  Der  für  die  Frage  des  Zusammenhangs  zwischen  der  Spirochäteninjektion 
■Bdem  Sehnervenprozeß,  sowie  für  die  Beziehung  zur  menschlichen  Syphilid 
Heiliges  wuchtigste  Fall  betrifft  das 

f  Kaninchen  179.     24.  V.  11112  Injektion  von  1  cem  verdünnter  Spirochäten - 

^  iBinkultur  in  die  lochte  Carotis  communis  bei  temporärer  AbkJemmung  der  Carotis 

mti3nia,    Primärerscheinungen:  reichliche,  zum  Teil  unscharfe,  zum  Teil  scharf 

I  lwgn»nite  scbiefergraue,  stet^   zu  der  Papille  und   zu  den    Markfliigeln   senkrecht 

liwtellt«  chorioretioitischo   Herde,  die  aber  schon    bald   nicht  mehr  als  solche  eu 

f«rkennen   sind.     Am  26.  VL  1912  erscheint   die    rechte  Papille  blaäser  als  die 

linke,  die  chorioretinitischen  Herde  sind  noch  mehr  in  der  Rückbildimg  tmd  in  der 

l-robüdung  (Pigmentierung)  begriffen,     2.  VII.  1912  Tier  getötet,  Bulbi  mit  einem 

^'einen  Stück  Öehnerv   in   modifixiorter  Zenkerlösimg   fixiert;    der  rechte   Optikua 

^i^d  tu  ^-j^y  Teile  geteilt,  das  distale  Ende  zur  Markseheidenfärbung,  das  mittlere 

^^  Behamilung    mit  Marchigemisch ,    die    proximalen   Teile  zur  Zellfärbmig   und 

*w  Lflvaditiimprägnation  präpariert.   Die  innei-en  Organe  und  dag  Gehirn  erweiaen 

»idi  1^41  makroskopischer  Sektion  als  normal. 

Histologisch:  Vorderer  Bulbus  abschnitt  ohne  Befund,  In  der  Aderhaut 
'^ts  Pathologisches  nachweisbar.  Die  Netzhaut  läßt  nur  wonige  imd  jedesmal 
P'^  kleine  Herde  erkennen,  die  charakterisieil  sind  durch  den  Untergang  von 
'**iböheti  und  Zapfen  und  von  äußeren  Körnern,  wie  sie  uns  als  Umbildungsprodukte 
I  5^'«^  primären  chorioiditischen  Herde  immer  wieder  begegnen.  Die  Verhältnisse  der 
*^^reii  Schichten  sind  verschieden,  je  nachdem  man  es  mit  Schnitten  aus  der  untemn 
^^liUHlidlfte  oder  mit  Papillen  schnitten  zu  tun  hat.  In  den  Schnitten  aus  der 
|"i^ran  Kalotte  ist  auf  der  einen  Seite  die  Ganglienzellenechicht  fast  tadellos  er- 
'^Itüo.    Di(j    meisten   Zellen    liaben    NißlscholleD    in   derselben    Form    rmd    Größe 
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wie  das  KontroUauge,  wenn  sich  vielleicht  auch  seltener  große  Ganglienzellen  finden. 
Bei  einer  Reihe  von  Zellen  sind  auch  wohl  geringe  Degenerationserscheinnngen 
sichtbar  (Chromatolyse,  Schwund  des  Kern  körperchens),  gelegentlich  auch  wohl 
ein  Zellschatten.  Auf  der  anderen  Seite  aber  besteht  sehr  erhebliche  Reduktion 
der  Zellen  an  Zahl;  die  Mehrzahl  der  erhaltenen  bestehen  in  der  Hauptsache  aus 
dem  Kern  mit  fehlendem  Nucleolus.  Da  wo  Protoplasma  vorhanden  ist,  sind  die 
NißlschoUen  sehr  dürftig  ausgeprägt.  In  den  Schnitten  durch  die  Markflügel  sind 
die  Ganglienzellen  zimi  großen  Teil  geschwunden;  die  vorhandenen  sind  sehr  klein, 
zeigen  fast  sämtlich  überhaupt  keine  NißlschoUen.  Gut  erhaltene  Exemplare 
finden  sich  fast  nur  zu  beiden  Seiten  der  Papille  imd  den  Markflügeln. 

An  den  inneren  Körnern  sind  keinerlei  Verändenmgen  festzustellen.  Da- 
gegen ist  die  Optikusfaserschicht  zwischen  retinalem  Ende  der  Markflügel 
und  Ora  serrata  fast  ganz  oder  ganz  verschwunden,  und  zwar  nicht  nur  an  den 
PapiUenschnitton,  sondern  auffallenderweise  auch  da,  wo  die  Ganglien- 
zellen noch  relativ  gut  erhalten  sind. 

Die  Markflügel  sind  beiderseits  erhalten;  im  Eisenhämatoxylin-van  Gieson- 
Präparat  sind  die  horizontal  verlaufenden  Faserbündel  beiderseits  ziemlich  weit  zu 
verfolgen.  Das  Mark  scheint  der  Weigertfärbimg  zufolge  zum  Teil  geschwunden, 
zum  größeren  Teil  aber  erhalten  zu  sein.  Es  besteht  zwischen  beiden  Seiten  insofern 
ein  Unterschied,  als  auf  der  einen  Seite  ein  sehr  viel  stärkerer  Kernreichtimi  vor- 
handen ist  und  hierdurch  die  Markfasem  großenteils  bedeckt  werden  tmd  weniger 
deutUch  hervortreten;  es  scheint  aber  auch  tatsächb'ch  auf  dieser  Seite  die  Nerven- 
degeneration eine  stärkere  zu  sein  als  auf  der  anderen. 

Der  rechte  Optikus  weist  eine  typische  diffuse  Marchidegeneration  auf, 
aber  auch  an  Weigertpräparaten  kann  man  bereits  einen  beginnenden  Schwund 
des  Markes  feststellen.  Bei  Vergleich  des  Längsschnitts  durch  den  bulbären  Teil 
des  Optikus  und  des  Querschnitts  durch  den  anschließenden  distalen  Teil  erscheint 
der  größte  Ausfall  der  Markfasem  in  und  dicht  hinter  der  Papille;  weiter  zurück 
ist  wesentlich  ein  Randsektor  betroffen.  An  Eisenhämatoxylin-van  Gieson- 
Präparaten  läßt  sich  eine  erhebliche  Vennehrung  der  Zellen  nachweisen,  die  sich 
charakterisieren  als  kleine,  schwarz  gefärbte,  homogene  Zellen  und  die  sich  aus- 
schließlich im  nervösen  Teil  des  Sehnerven,  niemals  aber  im  Septenwerk  nach- 
weisen lassen.  Man  muß  sie  wohl  als  vermehrte  Gliazellen  ansprechen;  diese 
Form  von  Zellen  findet  sich  nicht  nur  im  Sehnervenstamm,  sowohl  distal  als  in  den 
proximalen  Teilen,  sondern  in  ganz  besonders  reichem  Maße  auch  auf  der  Papille 
und  in  den  Markflügeln,  erheblich  geringgradiger  im  Chiasma.  Eine  geringe  Pro- 
liferation des  Bindegewebes  scheint  bei  Vergleich  mit  dem  Sehnerv  des  anderen 
Auges  vorhanden  zu  sein.  Nirgends  Gefäßveränderungen  und  nirgends  lymphocytäre 
Infiltration  und  Plasmazellen.  Spirochäten  wurden  nicht  gefunden,  allerdings 
konnte  nur  ein  proximales  Stück  untersucht  werden. 

Bei  diesem  Versuch  handelt  es  sich  um  eine  durch  Spirochätenrein- 
kultur hervorgebrachte  Optikusatrophie,  die  man  nach  dem  mikroskopi- 
schen Bild  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  nicht  als  aszendierende  Degeneration, 
sondern  als  primären  Optikusprozeß  auffassen  muß.  Die  Herde  im  Fundus 
sind  so  gering  an  Zahl  und  Ausdehnung,  daß  man  unmöglich  annehmen  kann, 
daß  von  ihnen  aus  eine  sogar  ophthalmoskopisch  sichtbare  Optikusatrophie 
ausgehen  sollte.  Wenn  im  Anfang  der  klinischen  Beobachtung  sehr  zahlreiche 
chorioiditische  Herde  vorhanden  waren,  so  muß  man  annehmen,  daß  es  sich 
hier  um  exsudative  Prozesse  handelte,  die  sich  zum  großen  Teil  wieder  voll- 
kommen zurückgebildet  und  die  Netzhaut  nicht  geschädigt  haben.  Über  die 
Natur  des  Prozesses  im  Sehnerven  besagt  die  histologische  Untersuchung,  daß 
es  sich  um  einen  Untergang  nervöser  Substanz  mit  sekundärer  Vermehrung 
der  Gliazellen  und  geringer  Proliferation  des  Septenwerks  ohne  jede  sonstigen 
entzündlichen  Erscheinungen  handelt.  Der  stärkste  Grad  der  Atrophie  scheint 
dem  Weigertbild  zufolge  in  der  Gegend  der  Papille  zu  bestehen,  während  die 
Marchidegeneration  weit  proximalwärts  diffus  zu  verfolgen  ist 
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Die  Tatsache,  daß  die  Ganglienzellen  in  den  verschiedenen  Regionen  der 

[etehaut  so  verschieden  gut  erhalten  ofler  untergegangen  sind,  und  daß  anderer* 

fit«  die  Opiikiisfaeerschicht  der  Netzhaut  in  allen  Regionen  so  schwer  gelitten 

spricht  in  dem  Sinne  eines  primären  Befallenseins  des  Optikus  und  aekuji- 

Beteiligung  der  Ganglienzetlen.    Nehmen  wr  den  primären  Sitz  der  Er- 

im  Sehnerv  an,  so  erhebt  sich  die  Frage,  u-ie  kamen  die  Spirochäten 

und  in  welcher  Weise  haben  sie  gewirkt?     Da  die  Injektionsmaase  in 

le  Carotis  externa  allein  gelangte,  die  Arteria  centralis  retinae  aber  letzten 

idee  mit  der  Carotia  interna  zusammenhängt,  so  muß  man  aimehmen,  daß 

[die  Spirochäten  durch  die   bei   Kaninchen   bestehende  Anastomose  zwischen 

[Ophthalmica  superior  imd  inferior  in  den  Sehnerv  kamen.    Ihre  Wirkung  könnte 

mh  entweder  so  denken,  daß  sie  eine  Entzündung  auftlöst-en  mit  sekundärem 

ntergang  der  nervösen  Substanz  untl  daß  ähnlich  wie  bei  der  primär  hervor- 

men  Aderhautentzündung  nach  Spirochäteninjektion  einige  Wochen  später 

in  der  Entzündung  nichts  mehr  nachweisbar  war.    Oder  aber  man  müßte 

für  möglich  halten,  daß  die  Spirochäten  einen  primären  Schwund  des  Nerven - 

ichyms  zu  Wege  bringen  köjmen.    Ich  neige  eher  letzterer  Erklärungsweise 

denn  L  ist  nicht  recht  einzusehen,  warum  eine  schon  nach  wenigen  Wochen 

iuch  nicht  in  Spuren  nachweisbare  Entzündung  eine  so  erheblich  degenerierende 

WirkojQg  auf  die  Nervensubstanz  ausüben  sollte  und  2.  ist  es  Spielmeyer 

langea^  mit  den  den  Spii-ochäten   nahestehenden  Trypanotiomen   ebenfalls 

degenerative  Optikusprozesse  zu  erzeugen.     Stellt  man  sich  auf  diesen 

ktzteren  Standpunkt.,  so  liegt,  ein  Vergleich  unseres  Falles  mit  der  ta bischen 

Optikusatrophie  des  Menschen  sehr  nahe.    Besonders  das  anatomische  Bild 

bietet  manche  Parallelen,  wemi  es  mir  auch  gänaiich  fernliegt,  den  Prozeß  bei 

Tm.Herem  Tier  als  tabisch  anzusprechen.     Auf  die  regionäre  Verschiedenheit  im 

Krhaltensein  der  Ganglienzellen  bei  der  Tabes  weist  Stargardt  besonders  hin 

wkI  gibt  an,  daß  bei  beginnendem  Sehnervenschwmid  (Pal -Präparate)  öfters 

Veränderungen  der  Ganglienzellen  fehlten;   dasselbe  konstatierte  Spielmeyer 

bei  seiner  „Trypano»omentabee"j   und  Marie  imd  L6ri  (zit.  bei  Stargardt) 

wken  sogar  bei  totalem  Schwund  der  Nerveafasem  die  Ganglienzellen  relativ 

pt  erhalten.     Ganz  ähnlich  sind  bei  meinem  Tier  179  trotz  hochgradig  ge- 

w^hrondener  Optikusfaserschicht  in  gewissen  Teilen  der  Netzhaut  Ganglienzellen 

üÄcbZahl  und  Form  gut  erhalten!    Diese  Beobachtimgen  sind  mit  den  experi- 

CfteoteUen  Befunden  Schreibers  über  die  deszendierende  Degeneration  nach 

Setinervendurchschneitlung  nicht  recht  vereinbar.    Ebenso  wie  Stargardt  bei 

<W  tabischen  Optikusatrophie  konnte  ich  bei  meinem  Tier  in  den  degenerierten 

GungÜenzellen  fast  nie  Vakuolen  nachweisen,  die  bei  Sehiiervendurchschneidung 

k»üm  je  fehlen  (Schreiber). 

Endlich  sei  noch  über  eine  Fern  Wirkung  auf  das  Auge  berichtet, 
^^^besid  von  einer  durch  die  Spirochäteninjektion  hervorgerufenen  E  r  k  r  a  n  - 
*^!igdes  inneren  Ohres. 

Kaninchen  210  erhält  am  10.  VII,  1912  eine  intraarterielle  Injektion  von 
1.25  ccm  Spirochätenreinkultur  (5.  Generation),  vordünnt  mit  steriler  Kochsalz- 
^^^^mg,  in  die  rechte  Carotis  externa. 

Da  keinerlei  Erscheinungen  eintreten,  wird  am  20.  IX,  1912  eine  intravenöse 
"*i»ktion  Ton  Spiroehäfenreinkulturin  beide  Ohrvenen  nachgeschickt.  22.  XL  1912; 
Kopf  wird  in  einer  Mittellagc  zwischen  Horizontal-  und  Vcrtikallage  gehalten  und 
Jt  nach  link*  geneigt.  Spoutauuystagmusi  besteht  nicht.  Im  Anschluß  an  einen 
«all  aoB  ca.  */j  m  Hohe  auf  den  Boden  treten  ausgesprochene  Rollbewegimgen  um 
^  UtagBÄchse  auf,  nachher  kann  mau  feßt^teKen,  daß  das  Tier  beim  Vorwärts- 
'«gflu  stark  nach  der  linken  Seiti^  abweicht  und  bisweilen  im  Kreis  heraiunläuft. 
Tier  ist  im  übrigen  vollständig  mmiter. 

■«•tiholmer,  Sfi>1iJIU  und  Aygü.  10 
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Am  4.  XI L  ist  notiert:  da^  roeht«  Auge  ist  stark  usich  oljon  verdreJit,  daa 
linke  nach  unten,  so  daß  die  Skleren  deutlich  »sieht hfl r  s^iiid  [wim  sons^t  beim  K^mincheii 
bekanntlich  nicht  der  F'all  ist*.  Die,  Ni^i^img  d(ts  Kopfes  nach  Unks  eher  noch  stärker. 
Wenn  m^ui  das  Tier  do  halt»  duQ  die  ^an«c  vordere  Hälfte  de«*  Korpers  frei  im  Raum 
schwebt,  60  wird  der  Kopf  jedetinial  um  fast  18i>'*  gedreht,  so  daß  der  Scheit*d  unten. 
das  Kinn  oben  lie|^  (Abb,   18). 

Am  Körper  sind  jetzt,  besonderh  auf  ilem  Bücken,  eine  große  Anzahl  von 
Uhserationen.  zuin  Teil  von  gerpi^nösern  Charakter,  aufj^etret^n» 

Am  13.  XII.  ist  die  Vertikaldi Verden x  der  Au|r*'ü  nicht  mehr  so  deutlieh. 
Die  Diversen«  tritt  aller  in  hohem  Grade  wieder  hervor,  sobald  man  den  Kopl  aiiÄ 
der  nach  links  gcnoiirten  Stelluntr  in  seine  normale  Laj^e  zurückbringen  will.  Bei 
Spülung  des  linken  Ohi-e»  ist  kalorischer  Nystagmus  nicht  ausÄulÖsen.  während 
am  reehten   Ohr  die   Reaktion  normal  erfolgt. 

Am  10,  1,  1913  wird  das  Tier  jyfetötet.  Die  Verändennigen  der  Kopfstelluiig 
^wohl  aU  auch  die  VertikaldivergenjB  und  die  Orientierung  im  Raum  hatten  sieh  in 
letzter  Zeit  weiter  gebessert. 


Abb.  18.1  Erkrankung  doa  linken  Vestihttlarapparats  (exporim-K  Sohiefhaltuiig 
des  Kojifes.  Vertikaldivergenz  der  Augen. 


Bei  der  Unt^irsuchung  dieses  Tiere»  hat  mich  Herr  PrivatdoEent  Dr.  Zi  m  mer* 
mann,  Oberarsti  der  llniverfc^.-Ohrenklinik,  dauernd  miterstütÄt;  er  wii"d  auch 
über  die  anatonii8cht*  Besrhnffonheit  <ie>  VesthuIariipparaTs  nähere  Mitteilungen 
maciien. 

Es  handelt  sich  also  wohl  zweifellos  in  diesoin  Versuch  um  eine  schwere 
Las  i  an  des  linken  Vesti  bularap  parat  s  «ind  man  wir<l  wohl  nicht  felil- 
gehen,  wenn  man  diese  exi>erimentell  zum  rrstennud  lx?fd)aehtete  Affektion  de© 
Gehörorgans  bei  Durchseuchung  de«  Organismus  mit  iSpirochäten  mit  dieser 
AUgemeiniaifektion  in  Zusanmienhaiig  brin^.  Genau  wie  bei  der  Akustikus- 
ilurchschiieidung  erfolgte  «lie  Drehung  des  Kopfes  naeh  der  Seite  des  kranken 
VestibiilariH ;  genau  so  erfolgte  aueh  dii*  Vertikal d  i  v e rg  e  n  z  mit  der  Stellung 
des  Bulbus  auf  der  kranken  Seite  nach  tmteji:  iji  analoger  Weise  bildete  sieh 
tliese  Vertikaldivergenz  allmählich  zurück  imd  trat  nur  noch  bei  einer  forciei-ten 
Drehung  des  Kopfes  in  die  Nur  mal  läge  auf.  Die  schiefe  Kopfhaltung  wiixl  diesen 
Tieren  gewissennaßen  zur  normalen  Giejchgfvnchtslage. 

Baß  bei  diesem  Tier  ein  Nystagmus  nicht  zur  Beobachtung  kam,  schließt 
nicht  aus,  daß  er  nicht  in  den  ei*sten  Tagen  di^r  Ent.stehrmg  der  Affektion  vor- 
handen war.  Auf  jeilen  Fall  sind  <lie  Ei-sehcinungen  kaum  anders  äu  erklären 
als  durch  einen  Funktiojisausf all  des  linken  Labyrinths. 
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Auch  bei  dem  vorher  beschriebenen  Kaninchen  llö  hat  es  sieh  möglicher* 
»eise  um  eine  ähnliche  Ohniffektion  gehandelt,  da  es  auffiel  (siehe  Protokoll), 
daß  da»  Tier  einige  Zeit  nach  tler  Injektion  immer  den  Kopf  nach  rechte  gebeugt 
hielt.  Eine  genaiicie  Untersuchung  fand  aber  damals  nach  diäser  Richtung  hin 
nicht  j^tatt 


Zum  iSehhiü  Heien  hier  noch  eini^^e  zusa  m  menfasaende  Bemerkungen 
über  die  Bedeutung  experimenteller  Untersuchimgen  xur  Syphilis  des  Auges 
iagewiht,  wie  sie  sich  zum  Tei!  aus  flen  Erfahrungen  der  vorangegangenen 
Seittn  ergeben.  Ebensowenig  wie  von  einer  Syphilis  des  Gesamtorgan isnnis 
bnn  man  ohne  weiteres  von  einer  Syphilis  des  Auges  heim  Tier  sprechen,  wenn 
m&n  die  menscWiehe  Sy|>hilis  zugrunde  legt.  Schon  die  Vorljedingungen  heim 
Tier  sind  erheblich  andere  als  l>eiin  Mensehen,  der  seit  Jahrhunderten  für  die 
Spirochäten  zu  einem  vertrauten  Wirt  geworden  ist.  Es  ist  daher  begreiflich, 
daß  es  nur  selten  gelingt,  mit  reingezüchteten  iSpirochaten  Krankheits- 
erschrinungen  ülierhaupt  und  aiu  Auge  im  speziellen  herbeizuführen.  Mehr 
AiMicht  zu  gehäuften  positiven  Kesultaten  wäre  wohl  vorhanden,  wenn  man 
die  Spirochäten  aus  luetischen  KaniochenMffckti*>iicn  rein  züchten  und  damit 
bei  derselben  St>ezies  experimentieren  k<)nnte.  Doch  ist  da.s  bisher  noch  nicht 
r^ht  geglückt.  Die  Bedeutung  der  Gewöhnung  an  den  Wirt  tritt  gerade  bei 
den  Untersuchungen  mit  luetischem,  tierischem  Organ material  klar  zutage, 
wo  es  schließlich  gelingt,  100%  ]K>sitive  Hondiautimpfungen  zu  er/Jelen.  Aller- 
dings muO  man  he<lenkcn,  daß  wir  über  die  Reaktion  des  Mensehen  reiiige- 
ifttchteten  und  dadurch  biologisch  vielleicht  veränderten  Sptrnchäten  gegenüber 
TifJch  aicht-s  weissen.  Anders  sind  die  Vorbedingungen  bei  Mensch  und  Tier 
ch  daiiurch,  daß  beim  Tier  ungeheure  Mengen  iler  Mikroorganismen  in  ilen 
eisiauf,  resp,  ins  Auge  befordert  werden,  Quantitäten,  die  in  der  mensch - 
hen  Pathologie  höchstens  beim  Fötus  ein  Analogon  finden.  So  kommt  es 
wobl,  daß  man  beim  Tier  oft  am  Ausje  sofr^itige  Henkt  lonserscheinungen  erhält, 
in  anderen  Fällen  entstehen  die  Produkte  nach  einer  Inkubationszeit  von 
einigen  Wochen^  nicht  aber  ist  es  bis  jetzt  erreicht,  den  typisch  chronischen, 
remittierenden  Charakter  tler  Sy})hilis  heim  Tier  nachzuahmen. 

Von  diesem  Standpunkt  aus  siitd  alle  Tierversuche  zu  beurteilen.    Dennoch 

^eben   uns   solche   Untersuchungen   in   mancher    Beziehung   interessant^^   Auf- 

»cJiIösae  oder   wesentliche  Haudhahtni.     Zunächst  lernen  wir  die  Fähigkeiten 

der  Spirochäten,   bestimmte  Erkrankungen  am  Auge  auszulösen»  ln?sser  kennen 

^'^'  erhalten   auch   zweifellos   gewisse    pathogenetische    Hinweise    für   manche 

•Hettsche   menschliche   AugcncrkTHtikung.     Zum   Teil   sind   die  Wrsuche   auch 

Ä^igiiet  dazu  anzuregen,  manche  menschliche  Affektionen,  rite  man  bisher  nicht 

?*f  iler  Lues  in  Zusammenhang  geVnacht  hat,  mehr  als   bisher  auf  luetische 

*^tioic3gie  zu  pnifen.    Zu  den  letzteren  dürften  vielleicht  konjunkti vale  und 

■J'^'Phari  tische  Erkrankungen  zu  rech  neu  sein,  da  auf  jeden  Fall  feststeht, 

^^   beim  Tier  eine  gewöhidiche  Conjunctivitis  und  Blepharitis  en<lc>gen  durch 

'-ptrcx-häten  entstehen  kann,  un<l  sich  im  Sekret  imter  Umstän<len  Spirochäten 

nnch^veisen  lassen.   Auch  int  es  von  Interesse,  daß  bei  Konjunktivalaffektionen 

JJ^    Spirochäten   ]:>er  continuitatem    in   die  Cornea    weiter    wandern    und  eine 

"^*"  nhautaff  ektion  bedingen  können;  eine  Analogisierung  mit  Parenchym- 

'  P'^^^^ssen  nat^h   Binrlehaut-  und   Lidschankern  beim  Men.sehen  liegt  nahe. 

Kein  Zweifel  kann  beim  Tier  chirüber  l>estehen,  daß  jun-  bei  Anwesenheit 
^'^  Älikroorganismen  eine  Keratitis  parcnchy matosa  ausgelöst  wIkI,  aber 
*'*^K  hier  gelingt  es  durchaus  nicht  immer,  die  Spirochäten  nachzuweisen,  du 
*J^  ^um  Teil  durch  leukocytäre  Infiltrate  untergehen,  zum  Teil  sich  ohne  erkenn- 
^^'^  Ursache  dem  Naehweis  entziehen.     Ein  negativer  bakteriologischer  Spiro- 

icr 
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chätenbefund  an  der  Hornhaut  des  Menschen  spricht  also  ebenfaUs  nicht  mit 
Sicherheit  gegen  die  Anwesenheit  oder  gegen  das  frühere  Vorhandensein  Ton 
Spirochäten  in  der  Hornhaut.     Das  hätSige  Auftreten  eines  parenchymatoeeü 
Homhautprozesses  auf  experimentellem  Weg  sowohl  bei  lokaler  Überimphuig, 
ak  auch  bei  Blutinjektionen  zeigt  zur  Evidenz,  daß  die  Hornhaut  eine  aus- 
gesprochene Affinität  zu  den  Spirochäten  besitzt,  ähnlich  wie  das  für  die  Geni- 
talien durch  das  Experiment  nachgewiesen  wurde.    In  Anbetracht  dieser  Tat- 
sache ist  es   doppelt   merkwürdig,   daß  eine  Keratitis  parenohymatosa  nach, 
erworbener  Lues  beim  Menschen  so  ungemein  selten  ist.    Man  wird  zu  dex- 
Anschauung  gedrängt,  daß  die  Spirochäten,  wenn  sie  nicht  per  oontinuitatenx 
in  die  Hornhaut  weiter  wandern  können,  nur  in  der  Fötalzeit  in  die  mensck' 
liehe  Hornhaut  zu  gelangen  vermögen.   Auffallend  und  der  weiteren  Verfolgnn^ 
wert  erscheint  der  Befund,  daß  Kulturspirochäten  sowohl  bei  der  Lokidimpfan^ 
ak  endogen  nur  sehr  selten  eine  Keratitis  parenchymatoea  erzeugten. 

Für  das  Verständnis  mancher  Vorgänge  beim  Menschen  nicht  unwesentlicli 
sind  die  Beobachtungen  über  iritische  Prozesse,  denn  es  zeigt  sich  beim  Tier, 
daß  solche  sich  abspielen  können,  ohne  daß  sie  überhaupt  klinisch  sichtbar- 
werden,  und  daß  sie  imter  Umständen  sehr  flüchtig  sind.  Auch  ist  das  Dogmen, 
daß  die  Erkrankung  der  Gefäße  eine  conditio  sine  qua  non  für  den  Ausbrocli 
einer  Iritis  sei,  durch  manche  experimentellen  Befunde  erschüttert. 

Aus  den  Experimenten  gewinnen  wir  weiter  Handhaben  zum  Verständnis 
der  chorioretinitischen  Prozesse  bei  angeborener  Lues,  besonders  in  der 
Frage,  ob  der  Prozeß  in  der  Aderhaut  oder  Netzhaut  beginnt.  Die  experimen- 
tellen Befunde  zeigen,  daß  eine  Chorioiditis  als  erste  Reaktion  bestehen  kann 
mit  nachfolgender  Affektion  der  äußeren  Netzhautschichten,  und  daß  in  emem 
etwas  späteren  Stadium  die  entzündlichen  Veränderungen  in  der  Aderhaut 
völlig  verschwunden  sein  können,  so  daß  anscheinend  nur  die  Netadiaut  befallen 
ist,  während  das  Primäre  in  der  Tat  die  Affektion  der  Aderhaut  war.  Von 
Interesse  ist  auch  eine  Beobachtimg,  wonach  eine  isolierte  ProUferation  des 
Pigmentepithels  die  einzige  Folge  der  Aderhauterkrankimg  sein  kann.  In 
diesem  besonderen  Fall  kam  es  zu  einer  Umbildung  der  Pigmentepithdi^i 
nach  Art  der  Gespensterzellen  (Coats,  Th.  Leber),  und  diese  allein  war  im- 
stande, ophthalmoskopisch  eine  feinfleckige  Chorioiditis  zu  erzeugen. 

Wesentlich  ist  sodann  die  Erfahrung,  daß  der  Sehnervenstamm  durch 
die  Spirochäteninvasion  gelegentlich  derart  erkranken  kann,  daß  ein  Unt^anS 
der  nervösen  Elemente  ohne  entzündliche  Veränderungen  die  Folge  ist.  D^ß 
ein  solcher  Befund  für  die  Frage  der  tabischen  Optikusatrophie  beim  Mensche» 
nicht  ohne  eine  gewisse  Bedeutung  ist,  liegt  auf  der  Hand,  zumal  Spiel me^ex* 
mit  Tr5rpanosomen  ähnliche  Prozesse  hervorrufen  konnte. 

Wegen  aller  Einzelheiten  verweise  ich  auf  die  Protokolle  und  ihre  Be- 
sprechung sowie  auf  die  späteren  Kapitel. 

Zuletzt  sei  noch  betont,  daß  das  luetisch  erkrankte  Auge  auch  für  dex^ 
Gesamtkörper  gefährlich  werden  kann,  da  die  Spirochätenaffektion  des  vorder^** 
Bulbusabschnitts  beim  Tier  mehrmals  zu  einer  Generalisierung  der  Lu^^ 
geführt  hat. 

Wenn  es  erst  gelingt,  die  Spirochäten  noch  leichter  zu  kultivieren  uX^^ 
noch  sicherer  spezifische  Manifestationen  des  Gesamtorganismus  hervorfaoruf^xx  9 
dann  wird  zweifellos  auch  die  Pathologie  des  Auges  aus  fortgesetzten  expe***' 
mentellen  Untersuchungen  noch  Vorteile  ziehen  können,  ganz  besonders  ^''^^ 
dem  Gebiet  der  pathologischen  Anatomie  syphilitischer  Augenprozesse  ax^^ 
in  der  Frage  der  Beziehung  zwischen  den  Spirochäten  und  den  gesetzten  V^^' 
änderungen. 
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Achtes  Kapitel. 

Lider  und  Bindehaut. 

Bei  den  syphilitischen  Erkrankungen  der  Lider  und  der  Bindehaut  kann 
man  sich  mehr  als  bei  den  meisten  sonstigen  luetischen  Affektionen  des  Auges 
an  die  Terminologie  und  Stadieneinteilung  der  Syphilidologen  halten,  wenn- 
gleich doch  auch  hier  nicht  selten  Schwierigkeiten  in  der  Entscheidung  der  Frage 
entstehen,  ob  ein  Prozeß  dem  sekundären  oder  tertiären  Stadium  der  Lues 
angehört. 

Der  Primäraffekt  des  Auges  trifft  entweder  die  Lidhaut  oder  die  Con- 
junctiva.  Am  häufigsten  sitzt  wohl  die  Initialsklerose  an  der  Haut  des  Lides 
oder  am  Lidrand,  nicht  selten  ist  bei  einem  Sitz  am  Lidrand  auch  die  an- 
grenzende Conjimctiva  mit  induriert.  Sehr  viel  seltener  sind  die  Primäraffekte 
der  Bindehaut,  wobei  anscheinend  der  Sitz  an  der  Conjimctiva  tarsi  häufiger  ist 
als  an  der  Con junctiva  bulbi.  Der  Schanker  der  Augapfelbindehaut  kommt 
aber  wohl  etwas  häufiger  vor  als  man  früher  dachte,  da  gerade  in  den  letzten 
Jahren  wieder,  abgesehen  von  den  früher  bereits  veröffentlichten  Fällen  neue 
Beobachtungen  von  Comninos  und  Marcoglan,  Fromaget,  Kroll,  Rou- 
villois,  Sourdille,  Spratt,  Vasquez,  Villemonte  de  la  Clergerie  an  der 
0)njunctiva  bulbi  imd  von  Botteri,  Hallopeau,  Jampolsky,  Wolfrum 
und  Stimmel  an  der  Karunkel  und  Plica  semilunaris  mitgeteilt  wiutien,  doch 
sind  wohl  diese  Mitteilimgen  nur  darum  erfolgt,  weil  es  sich  um  große  Selten- 
heiten handelt,  während  sonstige  Initialsklerosen  am  Auge  in  den  meisten  Fällen 
nicht  mehr  publiziert  werden.  Sitzt  der  Primäraffekt  an  der  Conjunctiva  tarsi, 
so  wird  nach  Saemischdie  Bindehaut  des  Unterlids  mit  der  angrenzenden  Über- 
gangsfalte erheblich  häufiger  ergriffen  als  die  des  Oberlids.  Nach  Wolfrum 
und  Stimmel  wurden  bis  1910  veröffentlicht:  23  Fälle  an  der  Conjunctiva 
bulbi,  6  Fälle  an  der  Plica  und  Karunkel,  11  Fälle  an  der  oberen  Übergangs- 
falte,  24  Fälle  an  der  unteren  Übergangsfalte. 

Von  Interesse  ist  die  Frage,  in  welchem  quantitativen  Verhältnis 
die  Schankerbildung  am  Auge  zu  den  extragenitalen  Infektionen 
überhaupt  und  zu  den  Kopf schankern  im  besonderen  vorkommt.  Die 
Angaben  der  Autoren  sind  recht  wechselnd.  Nach  der  großen  Statistik  von  Münc  h- 
heimer  steht  der  Primäraffekt  des  Auges  an  7.  Stelle,  hinter  Lippen,  Brust, 
Mundhöhle,  Finger,  Händen  und  Tonsillen.  Unter  10265  extragenitalen  Schankern 
war  das  Auge  463  mal  (4,157o)  betroffen.  Im  großen  ganzen  ist  der  Augensohanker 
sicher  sehr  selten.  So  sahen  z.B.  Wilbrand  und  Staelin  unter  ihren  200  Augen- 
affektionen  in  der  Frühperiode  der  Syphilis  keinen  Primäraffekt  am  Auge, 
und  nach  ihrer  Angabe  hat  Hahn  unter  307  extragenitalen  Sklerosen  aus  dem 
gleichen  Hamburger  Krankenhaus  bei  16616  Luetischen  keinen  Augenschanker 
festgestellt.  Andere  Autoren,  besonders  russische,  bringen  dagegen  ganz  auf- 
fallend große  Prozentsätze  von  Primäraffekten  am  Auge,  z.  B.  beschreibt  Posey- 
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Korschi tz  130  Augenschajiker  unter  888  ext rageiiitaleri  Priina raffe kten.  Praeter 
rt^r  scheint  es  so,  als  ob  man  bei  ausgedehntem  polikliiiischem  Material 
Ophthalmologe  etwa  alle  2  Jahre  ein  UleiLs  durum  des  Auges  äu  Gewicht 
bekirae.  So  beohaehtete  Terson  8  Lidschanker  in  15  Jahren,  Wo  1fr Tim  und 
Stimmel  2  in  5  Jahren,  und  ich  selbst  5  in  8  Jahren.  Über  die  Beziehungen 
der  Äiigenschanker  7ai  den  KopfKchankem  finde  ich  eine  Angabe  von  Fournier 
(zit.  bei  Canvin),  der  unter  849  Kopf schan kern  21  mal  Bolche  dei*  Auges  fest- 
steUte,  alfK>  eine  recht  genüge  Zahl.  Die  Seltenheit  de.s  VorkommenH  zeigt  sich 
iQch  bei  €*iner  viel  kleinereji  ZusammensteUung  Benarios,  der  unter  14  Kopf- 
duuikem  keinmal  einen  Primäraffekt  am  Auge  fand.  Wegen  zaldreieher 
sonstiger  statistischer  Ajigaben  verweise  ich  auf  die  Sammelwerke  von  Michel. 
Saemisch,  Groenouw, 

Die  Entstehung  des  Augenschaiikers  ist  häufig  in  Dunkel  gehüllt.  Oft 
wmm  die  Patienten  sicherlich  selbst  nichts  über  die  näheren  Umstände,  in 
«daran  Fallen  w-ollen  sie  keine  richtigen  Angaben  machen.  Immerhin  sin<l 
sdilreiche  ursächliche  Momente  gefunden  worden,  von  denen  wahrscheinlich 
die  Übertragung  durch  den  KulJ  und  besonders  in  Rußland  die  greuliche  Un- 
fitte,  Fremdkörper  aus  dem  Bindehautsack  zu  lecken,  die  häufigste  zu  sein 
«cheiiit;  in  anderen  Fällen  kam  kontagiöses  Sekret  luetischer  Personen  (8j>eiehel 
oder  dgl.)  in  das  Auge  des  Betroff eneUi  selbst  Fruchtwasser,  das  in  das  Auge 
spritzte,  gab  schon  Veranlassung  zur  »Schanker bildung.  Auch  Wäsche.stücke, 
die  von  Luetischen  gebraucht  worden  waren,  scheinen  auslösend  wirken  zu 
können. 

Von  Interesse  sind  Beobachtungen  von  Autoinfektion,  wo  sich  Patienten 
durch  Ül>ertragung  des  Virus  ihres  eigenen  genitalen  oder  sonstigen  Priraär- 
affete  eine   Initialsklerose  am   Äuge  verursachten. 

Eine  gan2e  Reihe  von  Lite  rat  urangaben  liegen  vor,  daß  bereits  vor- 
handene Augenleiden  die  Disposition  zur  Erwerbung  eines 
Augense hankers  erheblich  steigern.  Bei  bereits  bestehender  Blepharitis, 
bei  Impetigo  der  Lid  haut,  bei  Entzündung  der  Mei  ho  machen  Drüsen,  bei 
Conjunctivitis,  Trachom  usw.  wird  das  Haften  des  syphilitischen  Virus  an- 
sciieinend  erleichtert.  Ganz;  besonders  gilt  das  auch  für  vorhandene  Lidwinnlen, 
^ö  durch  Aussaugen  oder  Beschmieren  mit  syphilitischem  Sekret  infi^iei-t 
'^^ien.  He.sonders  l>ei  Säuglingen  oder  kleinen  Kindern  wurde  diese  Form 
^'^^  Übertragung  mehrmals  beobachtet.  Es  ist  danach  klar,  daß  auch  ein 
l>etrjebeunfail  gelegentlich  das  disponierende  Moment  zur  Ansiedlung  einer 
''^tialgkleroee  am  Auge  werden  kann. 

Wie  oben  bereits  gesagt,  kann  die  Initialsklerose  an\  Auge  durch  über- 
"^Ung  von  einem  anderswo  sitzenden  Primäraffekt  her  erfolgen.    Es  muß  aber 

t*?^«  wohl  die  Möglichkeit  durchaus  zugegel>en  werden,  daß  bei  demselben 
*^öttiig  ein  Haften  des  luetischen  Giftes  an  mehreren  Stellen  zugleich  statthat. 
^^  solche  Beobachtung  von  gleichzeitig  mehrfachem  extragenitalen 
"^tiÄraffekt  aus  der  v.  Hippeischen  Klinik,  die  ich  schon  früher  (1910)  wierter- 
^^ben  habe,  sei  an  dieser  Stelle  noch  einmal  zitiert. 

Eri  haodelto  sich  um  einen   32jährigen    Herrn,  der  abgesehen   von    Kinder* 

^**i  khtntt^n  früher  immer  gesund  war.     Im  Alter  von  25  bis  26  Jidiren  machte  er 

^^imal   rjöniirrhoo  durch,  wunjc  in   Erfurt  behandelt,  auch  später  bemerkte  er 

**^Ondors  morgen;*  nocfi  öfters  etwas  Sekret  an  der  Lrians  penis.  —  Etwa  14  Wochen 

iBjt*^  ^er  Aufnahme  in  die  Hallenser  Khnik  —  ganz  genaue  zeitliche  Angaben  kann 

^P*-^i«nt    nicht    machen  —  fand    der    letzte,    angeblich    durchaus    nonnalc    Koitus 

^^^'^-t.    4  hi«  5  Tage  danach  wurde  dami  vom  Arzt  LUeiis  molle  festgestellt,  oitnge 

5f^^  später  Biibo  der  linken  lagninaldrüse,  der  in^idiert  wardc.    Üann  Wohlbefmden, 

^^    vor  ©ti*'a  5  Wochen  zuerst  Rötmig  imd   Sehweihmg  des  linken   Oberlids  ohne 
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Licht^clieii»  Tränen   usw.  aitftrateo.      Etwa,  ssu  gleiclier  Zeit  entstanden  «wei 
schwilm  am   Rücken.     Patient  gibt  mit  Äienilieher  Bmtimmtheit  an,  daß  sein 
bei  dem   Koitus  mit  dem   Munde  der  Puella  publ.  nicht  in  Berülining  kam, 
absolut  verläOlieh  sind  diese  Angaben  nicht.     Es  famlen  Äieh  Ym  der  ersten  Un 
euchim^   zwei   ^ndie   t^habeiie,   strahlen  form  ige    Priiiiäraffeklt^    am    Rücken, 
unterhalb  der  linken  Skapiila»  ein  zweiter  dem  rechten  Darmbein  kämm  ent^prech 
direkt    uiiterhäll)   des    Bnichhandoe;     am    Pen  in    kJeine.s   ^^pitzes    Kondylom. 
Indaratiim;  rechts  eine  derlxj  Inguinaldniae, 

.iM^eubefund:  Im  tcmiwralen  Drittel  des  linken  Oberlids  derbe 
aclnveöung  (cbalaxiori  artig)  mit  intakter  Lid  haut;  dageo:en  fehlen  die  Wimj 
an  dieser  Partie.  Das  ganze  Oberlid  geschwolleti  und  blaiirot  verfärbt. 
Ektrnpieniening  eieht  man  der  zirkumskripten  Anschwellung  entÄpi'echend  äU 
Conjimctiva  tarai  eigentümlich  speckig  gel  blich  verfärbt  mit  einem  flachen  zentnüci 
Substanz vorlu&t.  Conjunctiva  bulbi  leicht  injiziert.  Honst  am  Au^o  keine  Ver 
änileiiuigen.  Präaurikidardnise  indolent  gOHch wollen.  ^  Herr  Prof.  E,  Hoff 
manu,  Direktorder  Hautpoliklinik,  konnte  die  klinische  Diagnose:  Primäraffck 
der  Conjunctiva  ilct*  linken  Oberlidäü  durch  den  Nachweis*  von  Spirc* 
eh äten  im  Dunkelfeld  kräftigen, ebenso  wies  er  tSpirochäten  beiden  t)eiden  SklerotM* 
am  Kücken  nach.  Eh  handelte  sich  seiner  Meinung  nach  «icher  um  einen  drei 
f  a  c  h  e  n ,  e  x  t  r  a  g  r-  n  i  t  a !  c  n  P  r  i  lu  ä  r  a  f  f  * ^  k  t .  W  a  s  8  o  r  ra  a  n  n  neh  e  R e  akt  i  an  pos  i t i  v.  — 
Auf  Kinspritzmigeii  von  Hydrarg.  saHcyl.  sehr  sclmelier  Hückgang  der  Er^i*hei 
nungen,  in  wenigen  Wochen  völlige  Abheihmg.  Seknndärsyinptome  wahrend  d^ 
Behandlung  nicht    aufgetreten.  —  Der   Modns  der   Infektion    blieb  dunkel. 

E .H  gc hört   also   d i e &e  B »^ o b ac h  t u n g    zu   d e n    kc h r   sei  te n e n  F älj 
primärer  Ansiedln ng   der  Liies    an    der  Conjunctiva    des   OberHdt^. 

GLdegoutlich  werden  auch  Primäraffekle  an  beiden  Augen  tieobachti 
Ferner  liestehcn  einige  Beobaehtnugen  über  tloppelten  Sehanker  am  gleick^ 
Ange.  Es  bandelt  sieb  meist  um  einen  doppelten  Lidschanker,  der  wohJ  im  at-l 
gerneinen  so  ent^standen  zu  denken  ist.  rbiß  *lie  eine  Indnratitm  ein  Abklat.nol 
sebanker  igt  und  duieb  Berührung  und  Reihung  der  botreffenden  St^^lle  mit  A* 
erst^en  Sklerose  entsteht.  Sehr  t\"piseh  ist  für  diese  Ent^stehungsart  eine  B 
obachtung  von  Michels.  Er  sah  ein  halbkreisförniiges  Gesehwiir  an  tfi 
zwischen  den  beiden  Tränenpunkten  und  der  Lidrau<lmitte  gegenüber  befinl 
liehen  Stellen  des  Randes  des  Ober-  inid  Unterlids.  Die  beirlen  Halbkreise  paßt« 
so  genau  zusammen,  daß  sie  beim  LiflsehlidJ  eine  regelmäßige  Kreisfignr  bildet-cfl 

Daß  sieh  die  Syjjliilis  <les  Gesamtköriiers  von  dem  Augenschanker  aus  ii 
allgemeinen  in  dei'selben  Weise  entwickelt  wie  von  einem  genitalen  Prima 
affekt  aus,  ist  allbekainit.  Für  ilie  große  Anziehungskraft  rler  Genitalgegei3 
auf  die  Spirochäten  spricht  eine  von  Ginsbnrg  veröffentlichte  Tabelle  russiseb« 
Befdjaehtimgen  von  Augensehankern,  in  der  man  inerkwiirdig  häufig  nässej] 
Papeln  an  den  Genitalien  oder  ant  Ann«  v^erzeiehnet  findet. 

Klinisches  Bild.  Der  Primär  affekt  <ler  Lid  haut  hat  seinen  Sitz 
sonders  gern  am  Lidrand  tuid  schreitet  jucht  selten  ülier  den  Rand  hinweg  iH 
die  Bindehaut  fort,  während  ein  Befallen  werden  der  Bindehaut  ilmcfi  das  LJ 
hindlucb  von  der  Knoqielseite  her  kaum  je  in  Betnurht  kommt.  Wahi-scheüdic 
hängt  ilas  mit  der  Verteilung  der  Lymphgefäße  zusammen,  die  nach  Th.  Lebe 
so  verlaufen,  daß  eine  Verbindung  zwischen  den  Lymphgefäßen  der  tarsalc 
Bindehaut  und  denen  der  Liflphitte  hauptsiichlieh  aui  freien  Lidraiid  erfolg: 
während  sich  W^bindmigeii  durch  den  Tarsus  hindurch  mir  selten  finden.  I>] 
Sklerose  beginnt  nach  einer  Inkubationszeit  voji  im  allgemeinen  3  Woche 
mit  einer  ehalazJonäbnlichen,  derben  Schwellung  im  Lid,  ülier  der  die  Hat 
rotlich  oder  blaurötlich,  sjmtcr  mehr  spct*kig  glänzend  ei^cheint.  Schwelluii 
und  R<itung  können  aber  bakl  das  ganze  Lid  einjiehnten.  Die  Bindehaut  di 
Lides  wird,  selbst  wenn  sie  nicht  von  der  Induration  des  Lides  betroffen  W 
meist  mehr  oder  minilcr  stark  injiziei-tj  n^anehrnal  auch  chemotisch  abgehobe 
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[  Bein  und  absondern.  Die  oberflächlichen  Hautschichten  stoßen  Bich  dann  über 
der  aklerosierten  Partie  ah  und  es  korrnnt  zu  der  Bildung  eines  mehr  oder  weniger 
tiefen.  Öftei*s  mit  einer  Kruste  bedeckten  Ge^eh^rürs,  ilessen  Käiuler  iinrl  Grund 
die  typische  derbe  Beschaffenheit  des  Ulcus  durum  haten.  Die  Ränder  sind  oft 
wallartig  imd  unterminiert.  Der  Grund  des  (j^eschwürs  kann  nach  v.  Miehel 
m  gnmgelbhehes,  speckiges  Aussehen  haben. 

l  biß  2  Wochen  nach  lieginn  der  Affektion  am  Auge  kommt  es  zur  An- 
Ächweliung  der  regionären  Lymphdrüsen.  Die  Schwellung  <ier  Drüsen  ist  in 
vielen  Fällen  indolent,  manchmal  aber  doch  auch  etwas  druckempfindlich  und 
kann  in  der  Größe  von  einer  Mandel  Hb  zu  einem  kleinen  Apfel  variieren.  Wie 
Poitoux  betont,  schwellen  bei  einem  medial  gelegenen  iSchanker  die  Sub- 
raanllardrüsen,   und   bei   einem   lateral  gelegenen  die   PräaurikulardrÜBen   an. 


Abb.    H>,     Priniäniffekt  des.  t?nterlidF  in  der  Tranensaekgegend. 


I'  Michel  hebt  aber  hervor,  daß  es  allmählich  zu  einer  Betreiligung  de^  ganzen 
*^>Töphdrüsensystems  des  Gesichts  kommt.  Der  8atz  von  Poitoux,  der  durch 
^*^  anatomischen  Ujitersuchimgen  von  Most  seine  Erklärung  findet,  scheint 
^®  niindcKten  insow^eit  richtig,  daß  die  8uhmaxillardrüsen  bei  dem  medial 
^*HegeDe^  Schanker  zuerst  ergriffen  werden.  uikI  die  Fräaurikulardrilsen  bei 
Jl^ro  lateral  gelegenen.  Dafür  spricht  auch  bis  zu  einem  gewissen  Grail  die 
J^'^r  folgende  Befjbachtung,  wenn  man  aus  der  Größe  der  Drüsen  auf  ihre 
inlhere  ixler  spät£*re  l^etciligung  schließen  will. 

Friedrich  Kno..  29  J,  (206/11)11),  wurde  um  25.  VI.  1911  in  di*^  Uriivers.- 
^f^öklinik  ssu  Ibdle  fiufgcnuninien.  Er  t>enwrkt«  vor  3  Wochen  am  innerwj  T^id- 
^nkel  rtes  rf>obten  Ausres  eine  kieirio  AnsohwuUung  und  Rötung,  Ein  Arzt  ver- 
^^^b  ihm  Aui»:on tropfen.  Nach  einigen  Ta^t^n  srii wollen  die  ünterkief«irdrüsen 
^uU  an  und  die  Sehwelhnig  *lelmte  öieh  auf  die  reidite  Backe  aus,  Patient  ist 
***'^  2  Jaliren    verbeiratot,  seint»   Frau  hatte   2   Aborte»  2  Partus, 
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Status:  Rechtes  Ober-  und  Unterlid  leicht  geschwollen.  Indolente  Chemose 
der  Conjunctiva  bulbi.  Ganz  medial  am  Unterlid,  fast  schon  in  der  Thränensaok- 
gegend  livid  verfärbte,  speckige  Anschwellung  (Abb.  19).  Die  Anschwellung  ist 
auf  Druck  kaum  schmerzhaft  und  fühlt  sich  sehr  hart  an.  Conjunctiva  tarsi  des 
Unterlids  ziemlich  stark  injiziert,  sondert  etwas  Sekret  ab,  aus  dem  Tränensack 
selbst  nichts  ausdrückbar.  Conjunctiva  bulbi  etwas  injiziert  und  chemotisch.  Cornea 
klar.  Die  Submaxillardrüsen  rechts  sind  zn  Kleinapfelgröße  geschwollen,  von  brett- 
harter Konsistenz  tmd  druckschmerzhaft.  Die  Präaurikulardrüse  ist  ebenfalls  ge- 
schwollen und  leicht  druckschmerzhaft.  Visus  rechts  ^/s,  links  ^U.  Die  Untersuchung 
in  der  Hautklinik  ergibt  abgesehen  vom  Auge  keinen  Befund. 

Wassermann  schwach  positiv.  In  dem  abgeschabten  Gewebe  aus  dem 
speckigen  Teil  werden  Spirochäten  im  Dunkelfeld  nachgewiesen. 

Nach  der  intravenösen  Injektion  von  0,5  g  Salvarsan  am  27.  VI.  1911  starke 
Temperatursteigerung,  Erbrechen  und  sehr  starke  Schmerzen  in  der  Submaxillar- 
drüse,  „so  wie  noch  nie  zuvor". 

Zwei  Tage  später  ist  der  Schanker  schon  wesentlich  zurückgegangen,  man 
kann  jetzt  ohne  Mühe  das  Unterlid  umklappen.  Eine  direkte  Lokalreaktion  am 
Primäraffekt  war  nicht  zu  sehen.  Spirochäten  sind  jetzt  bereits  nicht  mehr  nach- 
weisbar, Patient  fühlt  sich  so  wohl  wie  seit  Wochen  nicht,  Temperatur  normalisiert. 
Oberfläche  der  Sklerose  beginnt  zu  ulzerieren.  Eine  Woche  später  ist  das  Ulcus 
ohne  weitere  Behandlung  geschlossen,  die  Gregend  des  Primäraffekts  noch  etwas 
vorgewölbt,  aber  nicht  mehr  hart.  Keine  Eversion  des  Lides.  Drüsen  erheblich 
zurückgegangen.  Die  Stelle  der  Sklerose  bleibt  noch  mehrere  Wochen  gerötet. 
Er  erhält  dann  noch  einmal  eine  intravenöse  Salvarsaninjektion. 

Bei  einer  Nachuntersuchung  */4  Jahre  später  wird  folgender  Befund  erhoben : 

Seit  einiger  Zeit  bemerkt  Patient  wieder  kleine  Anschwellung  an  der  Stelle 
des  Primäraffekts.  Keine  Drüsenschwellung  und  keine  Verhärtung.  Nie  Sekundär- 
erscheinungen.   Es  handelt  sich  nach  Mitteilung  der  Hautklinik  um  Schanker  rediix. 

Bei  diesem  Fall  war  also  der  Sitz  des  Primäraffektes  am  inneren  Lid- 
winkel,  fast  in  der  Gegend  des  Tränensacks.  Wie  es  bei  Primäraffekten  auch 
an  anderen  Stellen  nicht  selten  ist,  bestand  hier  als  Zeichen  der  Mitbeteiligung 
des  Gesamtkörpers,  abgesehen  von  der  Schwellung  der  r^onären  Ljrmphdrüsen, 
mäßiges  Fieber.  Diese  Temperatursteigerung  wurde,  wie  das  bei  Primäraffekten 
auch  sehr  häufig  zu  sein  scheint,  durch  Salvarsan  vorübergehend  noch  erheblich 
vermehrt,  ganz  im  Gegensatz  zu  dem  fast  immer  reaktionslosen  Verlauf  nach 
der  Einspritzung  bei  anderen  Syphilisstadien. 

Der  Verlauf  des  Primäraffekts  ist  im  allgemeinen  der,  daß  die  tdzerierte 
Sklerose  mehr  oder  weniger  schnell  an  Härte  abnimmt  und  oft  eine  Narbe  von 
strahligem  Aussehen  zurückläßt.  Das  Zurückgehen  der  Erscheinungen  bei  der 
Salvarsantherapie  schien  bei  meinen  wenigen  Fällen  auffallend  rasch  zu  erfolgen, 
denn  bei  der  früheren  antiluetischen  Behandlung  blieb  nach  von  Michel  die 
Härte  in  der  Regel  längere  Zeit,  selbst  mehrere  Monate  bestehen. 

Sitzt  der  Schanker  in  der  Nähe  des  Lidrandes,  so  gehört  es  zur  R^el, 
daß  die  Wimpern  ausfallen,  und  der  umschriebene  Cilienmangel  kann  als 
einziges  Zeichen  früherer  Erkrankung  dauernd  bleiben.  Manchmal  allerdings 
stellt  sich  auch  wieder  ein  Nachwuchs  von  Cilien  ein.  < 

Der  Primäraffekt  an  der  Bindehaut  lokalisiert  sich,  wie  schon  früher 
hervorgehoben  wurde,  am  häufigsten  wohl  an  der  Conjunctiva  tarsi  des  Unter- 
lids, erheblich  seltener  an  der  des  Oberlids.  Die  Erscheinungen,  die  in  beiden 
Fällen  hervorgerufen  werden,  dürften  aber  ziemlich  ähnliche  sein.  Diese  be- 
ginnen mit  einer  konjunktivitischen  Reizimg,  Schwellung,  Lijektion  und  Ab- 
sonderung, so  daß  zimächst  der  Prozeß  nicht  charakteristisch  erscheint.  All- 
mählich nimmt  dann  die  Schwellung  zu  und  geht  auf  das  ganze  Lid  über  und 
beim  Umklapx)en  des  Lides  erkennt  man  einen  deutlich  hervortretenden  Wulst, 
der  schmierig  bel^,  graugelblich  oder  speckig  glänzend  aussieht.    Die  Zunahme 
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er  Rei^erBcheinujigeii^  die  Wideretoiclsfähigkeit  gegeji  lokale  Behandlung  und 
Ee  bald  dann  einsetzende  Schwellung  der  regionären  Lymphdrüsen  ftihren  xur 
nose,  die  durch  die  ininier  starker  wertiende  V^erhärtuug  der  GetiiehwidHt 
.  wahrBcheiiilicher  \v1rd.  Die  Sklerose  hegiimt  zu  ulzeriereu  luid  es  besteht 
etwa  der  ProzcUj  wie  er  hei  der  von  mir  beobaehteten  Frau  Wagn.  gleich 
:  geschildert  untl  abgebildet  ist.  iSonstige  IMustrationen  geben  die  Arbeiten 
[  Ton  Ä 11  b  i  n  e  a  u  sowie  W  o  1  f  r  u  in  und  8 1  i  m  ra  e  1 . 

Die  Diagnose  wird  durch  den  Nachweis  der  8pirochät4?n  im  Dunkelfeld 
I  ftbsolut  gesichert,  alierdings  konnten  Wo  lfm  m  und  Stimmet  bei  ihrem  Fall 
I im  Aosstrichprüparat  keine  Spiroehüten  finden,  während  ihnen  der  Nachweis  bei 
I  rntemuehmig  nach  Levatütiimprägnation  des  exzidierten  Stückes  immer  gelang. 
Die  Untersuchung  im  Dunkelfeld  clürfte  filr  die  schnelle  Diagnose  fler  Unt^r- 
I  Kucbung  im  Aus.strichpräparat  euttjchiedeu  vonsuziehen  öeiu. 
E«  folge  die  eigene  BeoVjachtung : 

Emma    Wagu./ 37   Jahre,    J.  N,    824/1912    wurde   am    9.  XII.   UHl   in   die 

Cnivere.'Äugenklioik  auf  genommen.      Sie   war  4   Wochen    vorher   von   einer    Kuh 

[  mit  dflm  Schwan si   ins   linke  Auge  geschlagen  worden.    Wegen  starker  Öchniorzen 


i^. 


Abb.  20.     i.i,iidi,aM  ..t    der   Con- 

juncdva    des    Oberlids    vor    der 

spezifischen  Behandlung. 


^ 


Abb.  21.    Der  Priniäratfekt  naeh 
der  öpeaifisehen  Behandlung. 


I 


ging  iie  zu  einem  Arzt,  der  ihr  BleiwasseruraschJäge  und  Tropfen  ▼ersohrieb.  Das 
Oberlid  schwoll  in  den  nächsten  Tagen  Btark  an  imd  es  eiterte  unter  dem  Oberlid, 

Statu»:  Nach  Ektropioniaren  des  linken  OlHirlidB  sieht  man  in  dar  uiiBalon 
HÜfta  ein  kraterförmiges,  sjieckig  glänzendes  Gesehwür,  dessen  Ränder  sehr  hart 
lind.  Das  ganze  Ol>erlid  ist  verdickt.  (Ahb.  20),  Das  Auge  kiinn  nur  wenig  ge- 
öffnn  werden  imd  ist  nach  auOen  verdrängt.  Die  präaurikalaifn  und  suhmaxiljaren 
hntiphdrusen  sind  gesehwollen,  nicht  d nie ksclim erzhaft.  Am  meisten  geschwollen 
f^ind  dio  Drü>*en  am  Kieferwinkel  miterhalh  des  linken  Ohres.  Visus  ^/iq.  Im  Sekret- 
^iwstrich  des  Ulcus  Spirochäten.  Am  Körper  ein  makulo-papuloser  Ausschlag 
(Kerifht  der  Htiutklinik). 

Das  rechte  Auge  ist  normal. 

Auf  eine  intravenöse  Injektion  von  0^5  g  Öalvarsan  Temperatnrjit^aigenmg 
Wid  Herxheimersche  Reaktion  an  der  Hant.  Nach  3  his  4  Tafjen  wird  das  Auge 
^l  besser  geöffnet,  dwä  ÜIcuä  ist  viel  weicher  und  reinigt  sich.  3  Wuchten  nach 
^^n  der  Behandlung  (im  ganzen  drei  Salvarsauinjektionen )  sind  dio  Drüsen 
m  Hals  viel  kleiner  jjeworden,  an  der  Stelle  des  üIcujö  jetzt  eine  stralileuförmige 
^*rbe  dor  Conjunctiva  (Abb,  2t),  Der  Zustand  der  Sklerose  im  Anfang  und  am 
End«  <ler  Kur  wird  durch  die  Abbild migen  illustriert  *^).  Auffallend  hinge  blieb  die 
™i<^  ftomilunaris  gerötet  luid  geschwollen. 

*)  Anmerkung:  Diese  Abbildungen  sind  auch  in  A  xenf  eld  s  Lehrb.  d.  Augen- 
^'•wionde  wiedergegeben. 
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Der  von  mir  beobachtete  Kasus  zeigt  in  typischer  Weise,  wie  der  Primär- 
affekt der  Conjunctiva  tarsi,  wenn  es  sich  nicht  um  Komplikationen  handelt, 
dadurch  zurückgeht,  daß  sich  das  Geschwür  reinigt,  die  Induration  weich  wird, 
die  Drüsen  sich  verkleinem  imd  schließlich  an  Stelle  des  Ulcus  eine  strahlige 
Narbe  zurückbleibt.  Dieser  Rückbildimgsprozeß  wird  zweifellos  bei  geeigneter 
Therapie  erheblich  schneller  und  auch  besser  im  allgemeinen  vor  sich  gehen 
als  ohne  Therapie.  Jedoch  auch  ohne  antiluetische  Behandlung  geht  der  Binde- 
hautschanker gerade  so  wie  Primäraffekte  an  anderer  Stelle  allmählich  zurück. 

Bei  dem  Primäraffekt  an  der  Augapfelbindehaut  kommt  es  zu 
einer  Infiltration  der  Conjunctiva,  ohne  daß  sich  besondere  Reizerscheinungen 
von  Seiten  der  Bindehaut  einstellen.  Die  Infiltration  wird  hart  und  ulzeriert 
an  der  Oberfläche.  Allerdings  hebt  Sourdille  hervor,  daß  diese  ülzeration 
meist  nicht  tief  geht  und  mehr  eine  Exkoriation  darstellt.  Auch  hier  werden 
die  Untersuchungen  auf  Spirochäten  sowie  die  indolente  Schwellung  der  regio- 
nären Lymphdrüsen  die  Diagnose  unterstützen.  Bei  der  ungemeinen  Seltenheit 
der  Affektion  kommt  es  aber  sicher  häufig  zimächst  zu  Fehldiagnosen,  besonders 
wenn  der  Prozeß  nahe  dem  Limbus  corneae  sitzt  und  hier  zunächst  den  Ein- 
druck einer  großen  ulzerierten  Phlyktäne  macht. 

Eine  Besonderheit  stellen  diejenigen  Primäraffekte  dar,  die  die  Plica 
se milunaris  und  die  Karunkel  betreffen.  Die  ersten  Erscheinungen  bestehen 
hier  in  Tränenträufeln  sowie  in  Schwellung  der  Conjunctiva  am  nasalen  Winkel. 
Die  Verdickung  nimmt  dann  zu,  wird  geschwulstartig,  speckig,  erodiert  oder 
ulzeriert  und  kann  sich  strangartig  in  die  Conjunctiva  der  Lider  fortsetzen. 

Folgende  eigene  Beobachtung  ist  sehr  charakteristisch: 
Patient  hat  früher  öfter  nach  Radfahren  und  ähnlichem  rote  Augen  gehabt, 
ist  aber  sonst  nie  krank  gewesen.  Im  April  1917  hatte  er  eine  doppelseitige  geringe 
Conjunctivitis.  Kurze  Zeit  danach  bemerkte  er  eine  Anschwellung  und  Rötung  der 
linken  Kanmkelgegend.  Er  maß  der  Sache  keine  Bedeutung  bei  und  ließ  sich 
erst  am  27.  V.  1917  augenärztlich  untersuchen.  Damals  wurde  eine  linksseitige 
Conjunctivitis  mit  vorwiegender  Beteiligung  der  Plica  semilunaris  imd  geringer 
wulstförmiger  Fortsetzung  nach  dem  unteren  Bindehautsack  festgestellt.  Auf 
lokale  Behandlung  hin  nahm  der  Prozeß  eher  zu.  Es  kam  dann  auch  zu  einer  schmerz- 
haften Drüsenschwellung  vor  dem  linken  Ohr  und  eine  Woche  später  auch  zu  Drüsen 
am  linken  Unterkieferwinkel.  Zunächst  wird  an  Parinaud  sehe  Conjunctivitis 
gedacht,  Patient  hatte  jedoch  nie  mit  Tieren  zu  schaffen.  Von  äußeren  Schädlich- 
keiten kommt  nur  Anhusten  von  Kindern  beim  Herausnehmen  von  Rachenmandeln 
usw.  in  Betracht.  Patient  fühlt  sich  seit  einiger  Zeit  nicht  recht  wohl,  hat  immer 
leichte  Kopfschmerzen  und  auch  Temperatursteigerung  bis  38 ^ 

Wegen  der  Drusenschwellungen  und  des  ganzen  Verlaufs  wurde  am  18.  VI.  1917 
eine  Untersuchung  der  Plica  auf  Spirochäten  im  Dunkelfeld  vorgenommen  und 
diese  fiel  positiv  aus.  Wasser  mann  sehe  Reaktion  im  Blut  positiv.  Es  hs^ci^lte 
sich  also  mit  Sicherheit  um  einen  Primäraffekt  der  Plica  semilunarif.  Der 
Status  an  diesem  Tage  war  folgender:  Das  linke  Auge  ist  im  ganzen  injiziert,  vor- 
wiegend aber  auf  der  nasalen  Seite.  Die  Plica  semilunaris  ist  gleichmäßig  geschwollen 
und  gerötet,  steht  etwas  von  der  Unterlage  ab,  ist  aber  nicht  eigentlich  speckig  oder 
auffallend  hart.  Dagegen  befindet  sich  an  ihrer  hom hautzugewandten  Seite  eine 
kleine  Exkoriation,  auf  der  öfters  etwas  Schleim  sitzt  und  in  der  die  Spirochäten, 
oberflächlich  sitzend,  gefunden  wurden.  Von  der  Plica  geht  ein  wulstförmiger, 
injizierter  Strang  nach  dem  imteren  Bindehautsaok,  auch  nach  oben  zu  verläuft 
ein  Wulst,  hört  aber  nahe  der  oberen  Übergangsfalte  auf.  Die  obere  Übergangsfalte 
selbst  hat  ein  etwas  speckiges  Aussehen,  ist  auch  ziemlich  stark  gesohwoUen  und 
zeigt  einzelne  etwas  gelblich  durchscheinende  Stellen,  aber  keine  Wucherungen. 
Haselnußgroße  Präaurikulardrüse  ziemlich  hart,  sowie  mehrere  erbsen-  bis  bohnen- 
große  Unterkieferwinkeldrüsen. 

19.  VI.  1917.  Erste  intravenöse  Injektion  von  Salvarsannatrium  (Dosis  3). 
Nachmittags  Fieber  bis  39,5^  Kopfschmerzen,  einmal  Erbrechen. 
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20.  VI.  1917.  Linkes  Ange  im  ganzen  etwas  stärker  injiziert.  Auf  der  Plica 
nnd  in  der  Conjunotiva  bulbi  mehrere  kleinere  Suffusionen. 

21.  VI.  1917.     Patient  ist  heute  seit  Wochen  zum  ersten  Male  fieberfrei. 

22.  VI.  1917.  Auge  abgeblaßt.  Rötung  ist  jetzt  nur  noch  auf  die  Plica 
beschränkt.  Plica  ist  weicher,  der  nach  unten  gehende  Wulst  tritt  nur  noch  bis 
zur  Mitte  des  Unterlides  deutlich  hervor.    Patient  fühlt  sich  bedeutend  wohler. 

23.  VI.  1917.  Spirochäten  im  Dunkelfeld  nicht  mehr  zu  finden.  2  intra- 
venöse Injektionen  von  Salvarsannatrium  (Dosis  3). 

Die  Salvarsankur  wird  dann  fortgesetzt  und  am 

26.  VII.  1917  die  vorderhand  letzte  10.  Injektion  verabreicht.  Die  Driisen 
haben  sich  inzwischen  deutlich  verkleinert  und  auch  die  Schwellung  der  Plica  ist 
mehr  zurückgegangen.  Eine  gewisse  Verdickung  der  Plica  bleibt  jedoch  noch 
monatelang  bestehen.  Ebenso  sieht  man,  allerdings  nur  bei  genauer  Betrachtung, 
eine  kleine  Einkerbung  an  dem  Rand  der  Plica  als  Rest  des  eigentlichen  Ulcus. 

Wie  die  Beobachtungen  von  Wolfrum  und  Stimme!  sowie  die  soeben 
wiedergegebene  eigene  zeigen,  kann  die  Verdickung  der  Plica  selbst  bei  anti- 
luetischer Behandlung  wochenlang,  wenn  auch  in  verringertem  Maße  sichtbar  sein. 

Anatomische  Untersuchungen  von  Augenschankem  liegen  nur  in 
kleiner  Zahl  vor  (Sgrosso,  Sourdille,  v.  Michel,  Pasetti,  Wolfrum  und 
Sti  m  mel).  Die  Sklerose  als  Ganzes  ist  ein  umschriebenes,  durch  einen  Lympho- 
cytenwall  abgegrenztes  Gebilde.  Das  Epithel  über  der  Geschwulst  ist  entweder 
zerstört  oder  durch  VakuoUsation  und  Zelleinwandenmg  krankhaft  verändert. 
Histologisch  ist  das  oharskkteristisohe,  besonders  von  Sourdille,  Wolfrum 
und  Stirn  mel  hervorgehobene  Merkmal  die  manschettenartige  Einhüllung 
der  Gefäße  durch  Lymphocyten.  In  fünf-  bis  sechsfachen  Reihen  sind  die 
Blut-  und  Lymphgefäße  von  den  einkernigen  L3rmphocyten  umgeben,  und  die 
Infiltration  erstreckt  sich  oft  bis  unmittelbar  an  die  Intima,  am  meisten  be- 
troffen ist  aber  die  Adventitia,  die  durch  den  Prozeß  häufig  stark  zerklüftet  ist. 
Weiter  ist  die  erhebliche  Endothelwuchenmg  und  Desquamierung  des  Endo- 
thels in  den  Gefäßen  mittleren  Kalibers  sehr  auffallend.  Kleinere  Gefäße  und 
Kapillaren  sind  sogar  zum  Teil  vollständig  verschlossen.  Der  Prozeß  ähnelt, 
wie  Sourdille  hervorhebt,  genau  dem  Befund,  wie  er  von  Virchow,  Robin, 
Cornil  bei  anderen  Primäraffekten  beschrieben  ist. 

In  der  Submukosa  findet  sich  eine  koagulierte,  seröse,  mit  Zellen  durch- 
setzte Masse.  Außer  Lymphocyten  fanden  Wolfrum  und  Stirn  mel  Plasma- 
zellen, Leukocyten,  Mastzellen  und,  für  den  Primäraffekt  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  typisch,  mobil  gewordene  Bindegewebszellen.  ,,Mit  ihrer  blassen  Färbung 
in  Kern  und  Protoplasma  und  mit  ihren  vielfachen,  weit  auslaufenden  Proto- 
plasmafortsätzen sind  sie  überall  sofort  bemerkbar,  und  beherrschen  zusammen 
mit  den  reichlich  vorhandenen  Blutgefäßen  stellenweise  das  pathologisch- 
anatomische  Bild,  so  daß  man  neu  sich  bildendes  Granulationsgewebe  vor  sich 
zu  haben  glaubt.  Diese  Bindegewebszellen  lagen  vielfach  paarweise,  zuweilen 
mit  der  Hauptmasse  ihres  Protoplasmas  noch  dicht  im  Zusammenhang,  was 
auf  eine  wohl  kurz  vorher  stattgefundene  Teilung  hinweist.  Teilungsvorgänge 
waren  außerdem  an  den  meisten  Zellarten  an  verschiedenen  Stellen  anzutreffen. 
Vertreten  war  sowohl  die  Mitose,  wie  die  dichte  Kernteilung." 

Der  Primäraffekt  des  Auges  gehört  zu  den  wenigen  syphilitischen  Augen- 
affektionen,  bei  denen  es  durch  sofortige  Untersuchung  des  Sekretes  auf 
Spirochäten  aus  dem  Innern  des  Geschwürs  gelingt,  die  spezifische  Natur 
nachzuweisen.  Kowalewski  ist  wohl  der  erste  gewesen,  der  die  Lueserreger 
auf  diese  Weise  in  einem  Augenschanker  nachgewiesen  hat,  und  der  auch  bereits 
feststellen  konnte,  daß  die  Mikroorganismen  nach  der  dritten  Sublimatspritze 
verschwunden  waren.  Er  konnte  sie  im  übrigen  trotz  des  positiven  Befundes 
im  Geschwür  aus  den  Drüsen  nicht  erhalten.     Eine  Reihe  weiterer  positiver 
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Befunde  von  A.  Leber,  Villemonte  de  la  Clergerie  u.  a.  liegen  vor,  ich  selbst 
habe  auch  1910  auf  den  positiven  Nachweis  nachdrücklich  hingewiesen  und 
konnte  die  Spirochäten  in  allen  fünf  bisher  von  mir  beobachteten  Fällen  kon- 
statieren. Zweifellos  führt  die  Untersuchung  des  Reizserums  im  Dunkelfeld 
oder  im  Tuschepräparat  am  schnellsten  zu  einem  Resultat,  während  Wolf  rum 
und  Stimmel  z.  B.  im  Ausstrich  Spirochäten  nicht  erhielten.  Dagegen  fanden 
sich  bei  ihrer  Beobachtung  zahlreiche  Exemplare  nach  Imprägnierung  eines 
exzidierten  Stückes  im  Levaditigemisch.  Von  Wichtigkeit  ist  ihre  Feststellung, 
daß  sich  die  Spirochäten  durchaus  immer  in  Lympl^efäßen  aufhielten. 

Prognose.  In  der  Regel  heilen  die  Primäraffekte  am  Auge  ab,  ohne 
daß  bei  ihrer  Vemarbung  ungünstige  Folgen  für  das  Auge  selbst  entstehen. 
Sitzt  der  Schanker  an  der  Lidhaut,  so  ist  die  Narbe  später  häufig  kaum  mehr 
erkennbar,  sitzt  er  am  Lidrand,  so  bleibt  oft  der  Ausfall  der  Wimpern  bestehen ; 
bei  primärem  Sitz  an  der  Bindehaut  ist  ebenfalls  in  späterer  Zeit  eine  zarte, 
strahlige  Narbe  die  einzige  Erinnerung.  In  seltenen  Fällen  werden  Komplikationen 
bei  der  Vemarbung  beobachtet.  So  kann  das  Andauern  der  Induration  ge- 
legentlich zur  Verödung  der  Tränenpunkte  führen  (de  Lapersonne),  unter 
Umständen  auch  zu  Symblepharon  (Au  b  ine  au). 

Etwas  häufiger  als  diese  sekundären  Erscheinungen  an  der  Stelle  der 
Sklerose  sind  Erkrankungen  anderer  Teile  des  Auges,  die  entweder  kurz 
nach  dem  Auftreten  des  Primäraffektes  und  während  dieser  noch  besteht,  zur 
Beobachtung  kommen  oder  einige  Zeit  nach  seiner  Abheilung.  So  sahen  Wo  If  r  u  m 
und  Stimmel  eine  Tarsitis  am  Oberlid  auftreten  bei  einem  Sitz  des  Primär- 
affektes in  der  unteren  Übergangsfalte.  Das  Oberlid  schwoll  ödematös  an, 
und  beim  Umdrehen  desselben  zeigte  sich  der  Tarsus  stark  verdickt  und  gerötet, 
besonders  an  einer  Stelle,  wo  eine  knötchenförmige,  ziemlich  feste  Prominenz 
zu  fühlen  war.  Auch  Helbron  berichtete  schon  früher  über  eine  chalazion- 
artige  Greschwulst,  die  mit  dem  doppelten  Schanker  am  Lidrand  nicht  in  Zusam- 
menhang stand.  Chaillous  sah  eijie  Beteiligung  der  Sklera  in  der  Form  eines 
skleritischen  Buckels  mit  erodierter  Oberfläche  und  einer  Reihe  kleinster  gelb- 
licher Kjiötchen  dicht  neben  einem  Primäraffekt  am  inneren  Lidwinkel. 

Die  häufigste,  wenn  auch  immerhin  seltene  Nacherscheinung  nach  einem 
Schanker  stellt  die  interstitielle  Keratitis  dar.  Es  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen,  daß  die  an  sich  schon  so  seltenen  Fälle  von  interstitieller  Keratitis 
bei  akquirierter  Lues  zum  Teil  an  Augen  eintreten,  die  vorher  von  einem  Primär- 
affekt befallen  waren.  Solehe  Fälle  wurden  beobachtet  von  Valude,  Fisher, 
Treacher  Collins,  Carpenter,  Marlow,  Aubineau,  Snell,  Wolfrum 
und  Stimmel,  Rollet  und  Grandcl6ment,  Fromaget.  In  allen  diesen 
Fällen  kam  es  zu  einer  einseitigen  Keratitis  parenchymatosa  auf  der  Seite  des 
Schankers  außer  in  dem  Falle  von  Rollet  und  Grandcl6ment,  bei  dem  ein 
7 jähriges  kongenital-luetisches  Mädchen,  das  einen  Schanker  am  Lidrand 
akquirierte,  etwa  einen  Monat  nach  Heilung  des  Schankers  an  doppelseitiger 
Keratitis  parenchymatosa  erkrankte.  Der  klinische  Befund  sprach  in  diesem 
Fall  ganz  für  Primäraffekt  (indurierte  Basis,  Ulzeration  und  starke  Schwellung 
der  regionären  Drüsen);  Sekundärerscheinungen  wurden  allerdings  nie  beob- 
achtet. Bei  den  übrigen,  wohl  zusammengehörigen  Fällen  entstand  die  Paren- 
chymtrübung  der  Hornhaut  noch  während  des  Bestehens  des  Schankers  oder 
einige  Zeit  später,  bei  Marlow  allerdings  erst  10  Jahre  später.  Die  inter- 
stitielle Keratitis  geht  bei  antiluetischer  Therapie  meist  sehr  schnell  zurück 
und  muß  im  allgemeinen  als  gutartig  angesehen  werden  (siehe  auch  Kapitel 
Keratitis  parenchymatosa). 

De  Schweinitz  betrachtet  das  Entstehen  eines  Pannus  der  Hornhaut 
als  typische  Folge  eines  Lidschankers,  doch  finde  ich  diese  Angabe  nur  vereinzelt. 
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Hier  und  da  wurde  Iri  tis  an  dem  Auge  des  Primäraffektö  später  beobachtet 
(fouraier,  Hellbrcai,  Ginsbnrg,  Bourgeois  (zit.  bei  v.  Michel).  Hier 
igt  die  Entöcheidung  dann  sehr  schwierig,  ob  es  «ich  um  die  Wirkung  irrj  Gewebt* 
weiti*r  gewandeit-er  iSpiroc bäten  bandelt,  wie  das  bei  Erkrankungen  der  Cornea 
uiid  Sklera  sehr  wahrscheinlich  ist,  oder  um  eine  auf  dein  Bhitweg  entstandene 
luetifiche  Erkrankung  der  Regenbogenliaut.  Bei  dem  Fall  von  Helbron 
iamm  wir  die  beiderseitige  Affekt ion  der  Uvea  rait  dem  Autor  als  hämatogen 
eutstAnden  auf,  ebenso  wie  ilie  bei  dem  gleichen  Patienten  beobachtete  Neu- 
ritift  optica,  resp.  als  Erscheinung  der  allgemeinen' LuciS, 

tjber  eine  sowohl  die  Hornhaut  als  die  Uvea  betreffende  Erkrankung 
bei  eiuetn  Primäraffekt  der  Conjunctiva  bulbi  berichten  Comninos  loid  Mar- 
eoglan;  sie  fanden  eine  Ulzeration  tler  Cornea  und  so  starke  Trübung  des 
Glaskörpers,  daß  vom  Fundus  nichts  zu  erkennen  war.  Durch  zwei  Salvarsan- 
iujektionen  \^nirde  innerhalb  10  Tagen  tatiellosc  Heilung  bei  normaler  Sehschärfe 
mifit. 

Hiuen  ganz  besonders  schweren  Fall  stellt  eine  Beobachtung  <ler  Kielej' 
Klinik  dar,  über  den  Baer  berichtet.  Schon  3  Wochen  nach  dem  Auftreten  des 
SchiMikers  an  der  unteren  Übergangs  falte  stellten  sich  Descemetsche  Besuhläge 
ein,  dazu  gesellten  sich  später  schwere  Glaskörpertrübungen,  Neuroretimtis 
mit  zentralem  Skotom  imd  parenchymatöse  Keratitis  mit  tiefer  und  ober- 
flÄchlicher  Vaskularisation.  Der  Fall  wurde  P/s  Jahr  intensiv  mit  Salvarsan 
urwi  Hg,  aber  ohne  neimens werten  Erfolg  behandelt. 

Gelegentiieh  wurde  behauiitet.  daß  die  Kopfsc hanker  l>esouders  zur 
Entwicklung  einer  Hirnsyphilis  disponieren.  In  den  letzt+;n  Jahren  ist 
von  Ehrlich  und  mit  ihm  von  Bcnario  dieses  Moment  bei  der  Entstehung 
der  Neurorezidive  nach  Salvarsananwemlung  in  den  Voitlergnmd  geschoben 
wofden.  Unter  202  Salvarsanneurorezidiven  an  Luetikem  im  Friihstadium 
stellte  Bcnario  in  7%  Kopfschanker  fest  und  hält  diese  Zahl  für  sehr  hoch, 
tlä  t.  B.  Mauriac  tmtcr  1773  Fällen  von  Schajikern  nur  50  Kopfschanker 
(0,2^75)  konstatiert  hatte.  Von  Autoren  wie  Nonne,  Fournier  u,  a.  wird 
eine  besondere  Dis|K>sition  der  Kopfschanker  füi'  zerebrale  Äffektionen  alier  nicht 
•Mfkannt.  Was  speziell  die  Augenschanker  V>etrifft,  so  liegt,  abgesehen  von 
deinen  Beobachtung  Helbron s,  keine  Mitteilung  einer  späteren  Affektion 
^<«  Zentralnervensystems  vor.  Allerdings  ist  aus  den  Literatur  angaben  nicht 
ersichtlich,  ob  die  Fälle  lange  genug  beobachtet  wurden.  Unter  den  von  Bcnario 
tüitgeteilten  Kopfschankeni  befindet  sich  kein  Fall  von  Primäraffekt  am  Auge, 
^iflfi  Beförderung  der  Spirochäten  auf  dem  Lymphwege  vom  Lad  diuch  die 
*^bita  hindurch  nach  dem  Geldni  dürfte  aber  auch  wenig  plausil>el  sein,  da 
<ieT  Lyniphstrom  vom  Gehirn  nach  außen  geht.  In  dem  zitierten  Fall  von 
Bacr  ergaben  die  Untersuchung  des  Liquof-  und  die  Schwerhörigkeit  sowie 
gesteigerte  Reflexe  eine  Lues  cerebri,  tloch  rauö  hier  durehaiLs  auch  mit  der 
^Möglichkeit  gerechnet  werden,  daß  die  Hinuiffektion  bei  tler  Anwesenheit 
^'OÄtiger  sekundärer  Symptome  auf  dem  gewöhnlichen  Weg  entstand. 

Therapie,  JJer  heutige  Standpunkt  der  zweckmäßigen  Behandlmig 
•™8  Primäraffekts  düifte  wohl  der  sein,  daß  sofort  nach  Stellung  der  Diagnose 
^^iie  intensive  antiluetische  Behandlung  mit  Salvarsan  imd  Quecksilber  be- 
Können  \nrd.  Wir  stehen  hiermit  im  Gegensatz  zu  deiti  Vorgehen  in  frt'dierer 
-^it,  Wo  man  erst  nach  Generatisierung  flcr  Lues  eine  antisyphilitische  Kur 
"^  wrechtigt  hielt.  Daß  der  jetzige  MckIus  der  Therapie  noch  kein  sehr  laug  ge- 
öbter,  vielleicht  auch  noch  nicht  überall  verbreitet  ist,  beweist  die  von  v.  Michel 
n^h  1908  empfohlene  Methode  der  Einleitung  der  Kur  erst  beim  Eintritt  der 
'^kuiidarerscheinungen .  Auch  Groenouw  vertritt  noch  den  Standpunkt,  man 
«Wie  die  Allgemein behandlung  erst  einleiten  nach  dem  Auftreten  von  Sekundär- 
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erscheinungeD,  da  sonst  bei  deren  Ausbleiben  oft  jahrelang  Ungewißheit  be- 
stehe, ob  überhaupt  konstitutionelle  Syphilis  vorliege  und  ein  früherer  Beginn 
der  Behandlung  keine  Vorteile  darbiete.  Heutzutage  wissen  wir  durch  den 
Nachweis  der  Spirochäten  aus  dem  Geschwür  sofort  oder  bald,  ob  es  sich  um 
Lues  handelt.  Wir  sind  weiter  besonders  auf  Grund  der  Erfahrungen  in  der 
Salvarsanzeit  an  genitalen  Primäraffekten  zur  sicheren  Überzeugung  gelangt, 
daß  bei  frühzeitigem  Einsetzen  einer  intensiven  antiluetischen  Behandlung 
der  Ausbruch  einer  allgemeinen  Lues  öfters  noch  hintangehalten  werden  kann. 
Sind  die  Lymphdrüsen  allerdings  bereits  ergriffen  und  die  Wassermann- 
Reaktion  positiv,  dann  wird  man  der  Weiterausdehnung  des  luetischen  Prozesses 
viel  schwerer  Einhalt  tun  können.  Immerhin  wird  man  auch  dann  möglichst 
bald  und  intensiv  behandeln.  Das  Behandlungsmaß  wird  zweckmäßigerweise 
dasselbe  sein,  wie  es  von  erfahrenen  SyphiUdologen  beim  genitalen  Primär- 
affekt angewendet  wird,  also  etwa  8  bis  10  Salvarsan-  resp.  Neosalvarsan- 
Injektionen  kombiniert  mit  einer  energischen  Schmierkur  oder  statt  dessen 
z.  B.  nach  Gennerich  mit  15  Kalomelinjektionen.  Den  schnellen  Erfolg 
sachgemäßer  Behandlung  demonstriert  abgesehen  von  den  vorher  mitgeteilten 
Beobachtungen  z.  B.  der  nächste  Fall: 

Karolina  Junk.,  34  Jahre,  wurde  am  16.  VIII.  1917  in  der  Königlichen 
Augenklinik  zu  Göttingen  aufgenommen.  Sie  gab  an,  es  sei  ihr  vor  6  Wochen  beim 
Heueinbringen  etwas  Heusamen  in  das  Auge  ^geflogen.  Einige  Tage  darauf  sei  am 
unteren  Lid  eine  Entzündung  aufgetreten.  Das  Unterlid  wiurde  immer  dicker  und 
es  kam  auch  zu  einer  Verdiokimg  vor  dem  Ohr  und  am  Hals.  Ein  auswärtiger 
Augenarzt  soll  das  Unterlid  kauterisiert  und  nachher  auch  eine  Einspritzung  von 
Jod  gemacht  haben.  Danach  sei  die  Schwellung  sehr  erheblich  schlimmer  geworden. 
Vor  8  Tagen  hat  sie  einen  fleckigen  Ausschlag  an  den  Beinen  bekommen  und  hat 
auch  Sohluckbesohwerden.  Status :  Be  ch  ts.  Das  untere  Lid  ist  sehr  stark  geschwol- 
len und  dunkel  gerötet.  Der  Lidrand  zeigt  in  der  Mitte  einen  etwa  6  mm  breiten 
Defekt,  in  der  Mitte  desselben  springt  ein  kleiner  Höcker  nach  oben  vor.  Die  Epi- 
dermis fehlt  vom  nasalen  Beginn  der  Einkerbimg  bis  zum  temporalen  Ende  des 
Lides  in  großer  Ausdehnung.  Eine  gerötete  Fl&ohe  liegt  zutage,  die  mit  einem 
dünnen  Schorf  bedeckt  ist.  Bei  Abziehen  desselben  blutet  es.  Die  Bänder  des 
Defektes  fühlen  sich  hart  an,  in  der  Lidspalte  ziemlich  viel  eitriges  Sekret.  Nach 
innen  setzt  sich  der  Defekt  des  Lidrandes  ein  kleines  Stück  auf  die  Conjunotiva 
tarsi  fort,  im  übrigen  ist  die  Schleimhaut  ohne  Veränderungen.  Das  sonstige  Auge 
ist  normal,  nur  das  Oberlid  zeigt  noch  eine  erhebliche,  aber  weiche  Schwellung. 

Die  Präaurikulardrüse  ist  etwas  geschwollen,  nicht  druckempfindlich  und 
ziemlich  hart.  Vom  Kieferwinkel  nach  dem  Hals  zu  eine  Anzahl  kleiner  harter 
Drüsen  fühlbar,  ebenso  im  Nacken. 

An  den  Unterschenkeln  und  zum  Teil  an  den  Oberschenkeln  ein  kleinfleckigeB 
Exanthem.  Auf  der  hinteren  Raohenwand  etwas  schleimiger  Belag.  Gaumenbögen 
leicht  gerötet,  aber  keine  besonders  oharakteristlBchen  Veränderungen.  Wasser- 
mann sehe  Reaktion  im  Blut  positiv.  Spirochäten  im  Tuschepräparat  positiv. 
Daraufhin  Einleitung  einer  intravenösen  Salvarsankur  und  Beginn  mit  Hg-Ein- 
reibungen. 

22.  VIII.  1917.  Erste  Injektion.  2  Tage  später  ist  die  Schwellung  der  Lider 
schon  erheblich  geringer.  In  den  nächsten  8  Tagen  geht  die  Schwellung  des  Ober- 
lides vollständig  weg,  die  des  Unterlides  wird  bedeutend  weniger,  die  nässende 
Hautpartie  hat  sich  rapid  überhäutet.  Im  Laufe  der  weiteren  Kur  wird  das 
Unterlid  wieder  völlig  weich,  bleibt  aber  noch  lange  etwas  gerötet  und  zeigt  eine 
Narbe  im  Lidrand,  von  der  sich  nicht  genau  sagen  läßt,  wie  weit  sie  mit  dem 
luetischen  Geschwür  oder  dem  ärztlichen  Eingriff  zusammenhängt.  Auch  die 
Drüsen  werden  immer  weniger.  Eine  Lumbalpunktion  am  Ende  der  Kur  ergibt 
vollkommen  normalen  Liquor. 

Die  SyphiUdologen  stehen  vielfach  auf  dem  Standpimkt,  den  Primär- 
affekt,  wenn  es  irgend  möglich  ist,  als  Quelle  für  die  allgemeine  Durchseuchung 
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Bißion  zu  beseitigen.    Manche  Aut^jroji,  wie  z.B.  Hoff  mann,  haben 

Idabei  mehrfach  gute  Erfolge  ^ehnbt.  Am  Auge  wird  sich  fliese  operative  Therapie 

jtlen  meisten  Füllen  nicht  ausffihren  liLsseii,  da  sie  meist  mit  schweren  ko^meti- 

ichen  Defekten  erkauft  weitlen  müßte.     Wolf  mm  nnil  Stimmel  versnehten 

Ibei  einem  Primiiraffekt  an  tler  nnteren  Übergangs  falte  die  totale  Ex^tirpation 

rnncujiehmen .     Es  kam  aber  zu  neuer  Induratioji,  so  daö  der  Erfolg  ihres  Ein- 

[riffs  vereitelt   war.     Beziiglich  der  Exzision   können   die   Erfahrungen   vom 

Bfnitftle  nicht  ohne  weiteres  auf  den  Äugensehanker  übertragen  werden.    Wes- 

üh  i^oOten  aber  die  giüistigen  Eesultate  der  intensiven  Allgeuietrdjehandhmg 

'  die  Augen  Jiiclit  die  gleiche  Oüitigkeit  haben  wie  für  die  genitalen  Priniär- 

ffekte  ?     Daß  die  Lucs  hier  total   beseitigt  werden  kann,  zeigen   viele   Fäile 

nin  Reinfektion,  wobei  allerding.s  hervorgehoben  werden  muß,  daß  nach  der 

nsicht  erfahrener  Autoren  nicht  alles  Reinfektion  ist,  was  danaeh  aussieht. 

Lokal  bedarf  <ler  Priniäraffekt  am  Auge  kaum  einer  Behandlung.     Dem 

"Patienten  werden  allerdings  kühlende  BorwasReriunsehläge»  in  anderen  Fällen 

Wänneapplikationc}i  wohltun.  Dagegen  scheint  mir  die  Behandlung  mit  Pulvern 

Und  .Sall)cn  %'olktändig  umiötig,  da,  wie  wir  bereits  ol>en  gesehen  hafoen^  die 

^recheijiungen  des  Sehankers  durch  die  \'erabreichmig  der  antiluetischen  Mittel 

r  rasch  zum  Rückgang,  wenn  auch  nicht  immer  rasch  zum  völligen  Schwinden 

Ut  werden. 


Filr  viele  Erkrankungen  der  Lider  und  der  Conjunctiva  wäre  es  möglich, 
chließend  an  den  Primäraffekt  von  typischen  Erkrankimgen  der  Sekxmdar- 
.  Tertia rperitnle  der  Lues  zu  sprechen,  doch  sintl  andererseits  Affektionen 
ntig  vorhanden,  bei  denen  die  Einreihung  schwielig  fällt  oder  die  manchmal 
im  fniheiu  manchmal  im  spaten  Sttulium  der  Lue*;  sich  finden.  Es  erscheint 
mir  claher  zweckmäßiger,  die  Proxesse  an  der  Lidhaut,  dem  Tarsus  ujid  der 
Conjunctiva  getrennt  zu  bespiechen. 

An  der  Lidhaul  kömien  sich  die  verscbieilenartigen  Formen  dea  luetischen 

Uauthems  genau  wie  an  anderen  »Stellen  der  Haut  lokalisieren.     Doch  ist 

mmerhin  das  Liil  nur  selten  der  Sitz  eines  inakulösen,  papulösen  mler  pnstuiösen 

luMschlags.     Wahrscheinlich  sieht  fler  Syi>hilidologe  auf  diesem   Gebiet  mehr 

■l|er  Augenarzt,  da  nur  selten  eine  solche  Lidaffekt ion  zu  Augen besch werden 

Die  papulösen  Exantheme  sollen  allenlings  zuweilen,  besonders  wenn 

an  den  Kommissuren  sitzen,   ztendieh  schmerzhaft  sein  (Terson).    Außer 

«w  Kommissuren -ist  die  Deckfalte  de.s  Oberlids  sowie  der  Lidrand  ein  Lieblings- 

litz  iier  LidpajicL     v.   Michel  bringt  die  Abbildung  eines  Falles,   bei  dem 

tapeljj  an  gegen überliegejulen  Stellen  des  (_>ber-  und  t-nterlidrande^s  mit  Verlust 

flw  Cilieu  und  einem  Syphilid  der  Stirnhaut  vorhanden  waren.     Dieser  Ausfall 

^crCiÜen  sowie  auch  eine  Alot>ecie  der  Augeniiranen  ist  häufig  mit  dem  luetischen 

jJidaasHchlag  kombiniert,  kann  aber  auch  ohne  das  Exanthem  auftreten.     So 

Mnleii  Wi  Ihr  and   und    Staelin    unter    136   Luetischen    in   der   Frühperiode 

*injvl  Aloj>eeie  der  Augenbrauen,  7  mal   Defekte  der  Cilien   und  nur  einmal 

Bxajttliem  der  Lidhaut,  2  mal  in  den  Augenbra\>en.     Bei  4  Fällen  von  Cilien 

war  gleichzeitig  Alopeeie  der  Augenbrauen  nachzuweisen. 

Ziemlich  zahlreiche  Ajigalx^n  der  Literatur  weisen  darauf  hin,  daß  Kon- 

ytome,  die  sich  bet^onders  gern  am  Lidrand  entwickeln,  geschwi'uig  zerfallen 

^niiciL     Wilbrand -Staelin  sahen   ein   Gesebmü-  sich  aus  einer  Pa|>el   am 

f^Änrlc  des  Ol»erlids  entwickeln  und  schließlich  fa^st  ^3  des  ganzen  Oberüds  eiii- 

|**tlimf^n.      Die  Cilien   waren  alle  ausgefallen  luid  das  Geschw^ür  maehtc  einen 

"i"  bedrohlichen  Ei nf huck.    Es  heilte  schließlich  jiach  forcierten  Sehmierkuren 

licl  hinterließ  einen  relativ  kleinen,  buchtartigen  Defekt  im  Lidrande,  an  dessen 

*flen  auch  später   wieder   Cilien ^   aber   mit   verkehrter   Kichtung   auftraten. 
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Diese  und  die  abnorm  weite  Lidspalte  riefen  dauernde  Reizzustände  der  Binde- 
haut mit  lästigem  Tränenträufeln  hervor. 

In  der  beigegebenen  Abbildung  22  (Fall  Reifenst.  A.  B.  2400/1911)  ist  der 
Liddefekt  möglicherweise  auch  auf  eine  Ulzeration  papulösen  Ursprungs  zurückzu- 
führen. Die  jetzt  56jährige  Frau,  die  im  übrigen  Residuen  alter  Iritis  und  Chorio- 
retinitis aufwies,  gab  an,  die  Entstehung  des  Liddefekts  läge  20  Jahre  zurück; 
das  damalige  Geschwür  sei  mit  grauer  Salbe  behandelt  worden.  Möglicherweise 
handelte  es  sich  aber  auch  um  gummöse  ülzerationen . 

Von  mancher  Seite,  z.  B.  Chaillous  und  Gueneau,  wird  auch  betont,  daß 
es  eine  echte  Blepharitis  syphilitica  gebe.  Bei  der  Beobachtung  der  ge- 
nannten Autoren  bestand,  abgesehen  von  Plaques  muqueuses  im  Mund,  ulzeröse 
Blepharitis,  die  einer  Lokalbehandlung  trotzte,  unter  Quecksilberbehandlung 
aber  schnell  heilte.  In  der  Diskussion  betonte  damals  Pechin,  daß  Fälle  dieser 
Art  sehr  selten  seien,  einige  seien  im  Handbuch  von  Desmarres  beschrieben 
und  einen  habe  de  Lapersonne  gesehen.  Unter  den  400  Augen,  über  die 
Wilbrand-Staelin  berichten,  fanden  sich  bei  95  pathologische  Verhältnisse 
an  den  Lidern.  Darunter  bestanden  an  20  Augen  Hyperaemia  ciliorum,  an 
^   ^^^M«w^»**-**-^^^  einem  Auge   ödem  und  Rötung  des  Lides,   an 

C  ^^^^^^^^^^^^  47  Augen  Blepharitis  ciliaris,  an  einem  Auge  eine 

Schleimpapel  am  unteren  Lidrand.  Wilbrand- 
Staelin  weisen  mit  Recht  darauf  hin,  daß  es 
sicher  oft  recht  schwer  ist,  bei  diesen,  auch 
sonst  häufig  vorkommenden  Erkrankungen  die 
luetische  Herkunft  mit  Sicherheit  anzunehmen 
oder  auszuschließen.  Sie  glauben,  daß  die  Syphilis 
oftmals  den  Körper  ähnlich  der  Skrofulöse 
schwäche  und  so  die  Lider  weniger  widerstands- 
fähig gegen  Staub,  Rauch  usw.  mache.  Von  aus- 
. , ,    22  ländischen  Autoren,  so  von  Fournier,  Mandel- 

stamm,   Borowski,    Neese    wird    auch    auf 
einen  seltenen  Typ  von  Syphilid  der  Lider  hin- 
gewiesen,  bei   dem   die  Lider  in  toto   geschwollen  sind.     Sie  sprechen   von 
einem  syphilitischen  Lidödem. 

Wilbrand  und  Staelin  beschreiben  einen  ungemein  seltenen  Fall,  wo 
sich  bei  einem  Patienten  mit  rupiaartigem  Ausschlag  ein  Ankyloblepharon 
entwickelte.  Der  ganze  Körper' der  Patientin,  die  erst  ^/^  Jahr  zuvor  sich  in- 
fiziert hatte,  war  mit  dem  Exanthem  bedeckt,  das  Gesicht  erschien  wie  eine 
einzige  granulöse  Fläche.  Drei  Wochen  später  begannen  die  Narben  an  vielen 
Stellen  des  Körpers  kelloid  zu  werden,  und  es  entstand  am  linken  Auge  ein 
Ankyloblepharon  von  V2  ^^  Breite. 

Entwickeln  sich  auch  Ülzerationen  der  Lidhaut  hier  und  da  nach  papulösen 
und  sonstigen  sekundären  Manifestationen  der  Lues,  so  liefern  zweifellos  die 
zerfallenden  Gummen  sehr  viel  häufiger  ulzerative  Lidprozesse.  Das  Gumma 
der  Lidhaut  kann  in  seltenen  Fällen  bereits  bald  nach  der  Infektion  auftreten, 
im  allgemeinen  liegt  die  Infektion  viele  Jahre  oder  Dezennien  zurück.  Es 
erscheint  meistens  als  ein  indolenter,  derber,  erbsengroßer  Knoten,  der  sich  erheb- 
lich vergrößern  kann;  während  zimächst  das  umgebende  Gewebe  wenig  be- 
troffen erscheint,  kommt  es  allmählich  zu  einer  blauroten  Verfärbung  der  Haut 
sowie  zu  einem  Ödem  derselben.  Erfolgt  keine  spezifische  Behandlung,  so  ver- 
größert sich  der  Knoten  und  beginnt  zu  ulzerieren.  Die  Cilien  in  der  Nähe  der 
Geschwulst  fallen  aus.  Im  Unterschied  zum  Primäraffekt  sind  die  r^onären 
Lymphdrüsen  wenig  oder  gar  nicht  geschwollen.  Gel^entlich  kommt  nach 
Groenouws  Darstellung  auch  eine  akute  Entstehung  in  Betracht,  wobei  sich. 
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[iwulst  oder  mehrere  unter  heftigen  Schmerzen  und  Fiebererscheüiimgen 
F<«ntwiclEeln.     Sie  brechen  nach  wenigen  Tagen  auf  und  hinterlassen  ein  tiefes 
Geschwür,  welches  da.'^  Lid  völlig  dtircWöchern  kann. 

Der  gummöse  Prozeß  beschränkt  sich  zuweilen  nicht  auf  ein  Lid^  «ondem 
jkann  beide  Lider  eines  Auges,  ja  sogar  alle  vier  Lider  befallen.  In  letzter  Zeit 
h&t  Chevallereau  eine  Patientin  mit  ulzerösem  Syphilid  aller  \ier  Lider, 
offenbar  im  fnihen  Stadium  der  Luee  beobachtet.  Auf  der  Haut  de^  Unkeoi 
I  Unterlids  sowie  an  anderen  Hautstellen  waren  papulöse  Efflore.szenzen  nach- 
Inrweisen  mit  positivem  SpirochatenljefuiKL  Befmdet  sich  der  gummöse  Prozeß 
Ism  inneren  Lidwinkel,  so  kann  er,  wie  der  Fall  von  Luedde  beweist,  eine 
I  Dwiyocystitis  vort-äuschen. 

Häufig  scheint  sich  der  ulzeröse  Prozeß  am  Lid  mit  gummösen  Verände- 
rungen der  Gesichts-  oder  Kopfhant  zu  kombinieren  und  durch  den  Narben^ug 
«Btstehen  dann  Veiänderungen  in  der  Lidstellung,  die  mehr  cxler  weniger  nach- 
teilig füi'  den  Augapfel  sein  können. 
Einen  charakteristischen  Fall  gebe 
ich  hier  wieder: 

Luise  Be.,  67  Jahre»  J.  N. 
719/1912  wurde  1903  in  diu  Univers.- 
AtigeükJinik  zu  HalJe  auffreufjmmen. 
Sie  teraörkt*»  3  JahiH3  vorher,  daO  »ich 
klmn«  Knötchen  am  rechten  Arm  bil- 
ietwi.  Später  aserfielen  die  Knott^n 
Wi  «B  kam  zu  einem  Geschwür 
HwltÄii  diese  Geschwüre  an  einer 
SlaUi,  «o  bildeten  sieh  immer  wieder 
neue  Knoten.  Vor  über  einc^m  Jahre 
traten  iinl  der  Mitte  der  Stirn  gleiche 
Knoten  und  (ieschwüro  auf,  die 
ifrüfltmteilÄ  verheilten,  »ich  aber  nach 
tmt«ii  auf  das  obere  Augenlid  fort- 
M^tsten,  wo  die  gleichen  Verände- 
raBpo  8«it  einigen  Monaten  bestehen. 
I>ue9  wird  negiert«  1  Atnirt,  ein 
Kind.  6  Wochen  alt,  gestorben.  Keine 
Dni(k^n6chwoll^u^gon  an  Kiefer»  Hals, 
Achwl  mid  Inguinallwuge. 

Am  reehton  Unterarm  finden  sieh  zweimarksstück-  und  talorgroße^  scharf 
**fh^kte  Uautulcera  mit  geröteten  und  infiltrierten  Rändern.  Dazwigchon  sind 
ffsliÄÜte  Partien,  Der  Arm  steht  infolge  Narben ziiges  in  KontraktionssteUung. 
Alf  dem  Schienbein  beiderseits  mit  dem  Kuochen  verwachsene  Narben  sowie 
kleine  verschorfte  Gk^sehwüre.  Recht«,  von  der  Stirn  nach  oben  bis  zur  Haar- 
ifftii»«  reichend,  in  einer  Breit«  von  5  cm,  ein  Narbengewebe,  in  dem  ol>en  an  der 
ÄMgren^  imd  2  cm  darunter  je  ein  zweipfennigstfiekgroßer,  etwas  erhabener 
Wtorf  girh  befindet.  Nach  imten  setzt  sich  das  Narbengewebe  auf  die  Mitte  der 
^w*fort,  wo  es  in  einem  erbsengroßen  Knoten  endet,  und  auf  das  Oberlid,  dessen 
^^re  Hälfte  mit  einem  Schorf  btideckt  ist,  während  der  untere  Teil  der  inneren 
B&lfte  fehlt.  Innen  reicht  der  öchorf  bis  über  den  inneren  Lidwinkol  herunter. 
Dn  innere  obere  Rand  des  Oberlids  siebt,  wo  er  vom  Schorf  entblößt  ist,  weiß- 
*I*ckig  aus.  Die  Conjunctiva  buibi  ist  stark  gerötet,  leicht  chemotisch.  Cornea 
oberflächhch  zart  getrübt.  Iris  normal.  Auf  dem  Hnken  Überlid  am  inneren 
Lidwinkel  ein  kleiner  grauer  Nävus,  der  von  Jugend  auf  bestehen  boO.  Cornea 
oonnaj. 

1912  wurde  Patientin  zur  Nachuntorsuchimg  wiederbestellt.  Sie  hat  sich  die 
K*öie  Zeit  über  wohl  gefühlt,  nie  Gk^sehwüre  gehabt.  Ophthalmoskopisch  nach  Homa- 
^pm  vollständig  normal.    Größte  strahhge  Narbe  aiif  der  Mitte  der  Stirn,  hinab- 
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reichend  bis  an  die  Nasenwurzel  und  in  das  Oberlid.  Der  Knochen  im  Bereich  der 
Narben  teilweise  eingesunken,  so  daß  ziemlich  tiefe,  nicht  schmerzhafte,  von  Narben- 
gewebe bedeckte  Gruben  entstanden  sind.  Das  rechte  Auge  zeigt  eine  geringe  Con- 
junctiYitis  und  eine  Pterygium  nasale.  Das  Oberlid  ist  derart  durch  den  Narben- 
zug nach  oben  gezogen,  daß  es  eine  Dreiecksform  bekonunen  hat  (siehe  Abbildung  23). 
Der  nasale  Teil  der  Conjunctiva  ist  etwas  ektropioniert  und  veriiomt.  Als  Folge 
der  früheren  ülzeration  am  Lidrand  besteht  ein  Defekt  desselben  am  nasalen 
Drittel.     Wassermann- Reaktion  negativ. 

Bei  dieser  Frau  hatte  die  teilweise  Zerstörung  des  Lides  und  seine  ver- 
änderte Stellung  wenig  Einfluß  auf  den  Bulbus  selbst.  Li  Beobachtungen 
anderer  Autoren  kann  ein  entstehendes  Narbenektropium  sehr  erhebliche  Ent- 
stellungen und  schwere  keratitische  Prozesse  hervorbringen.  Eine  Reihe  der- 
artig schwerer  Prozesse  gibt  z.B.  v.  Michel  wieder.  Zum  Teil  dürften  diese 
mit  schweren  Entstellungen  einhergehenden  Fälle  in  das  Gebiet  der  malignen 
Lues  zu  rechnen  sein.  Besonders  schwere  Fälle  wurden  von  Silex  und 
Brückner  mitgeteilt.  Der  Brückn ersehe  FäII  war  durch  Übergreifen  des 
gummösen  Prozesses  auf  den  Bulbus  selbst  ausgezeichnet.  Das  ganze  Auge 
war,  wie  die  anatomische  Untersuchung  lehrte,  völlig  gummös  umgewandelt. 
Der  mit  hochgradigster  Entstellung  einhergehende  Silexsche  Fall  bietet  vor 
allem  deshalb  Interesse,  weil  es  durch  Transplantation  stielloser  Lappen  gelang, 
die  Verstümmelung  erheblich  zu  bessern. 

Pathologisch-anatomisch  weisen  Axenfeld  und  Aschheim  darauf 
hin,  daß  bei  den  Gummen  der  Lidhaut  eine  gewisse  ÄhnUchkeit  mit  der 
tuberkulösen  Struktur  vorhanden  sein  kann.  Bei  ihrer  Beobachtung  handelte 
es  sich  um  ein  entzündliches  Granulationsgewebe  mit  teilweisen  Nekrosen. 
Außer  Kemtrümmem  und  Zellschatten  fanden  sich  Spindelzellen,  Leukocyten 
und  auch  Riesenzellen  von  Langhansschem  Typus,  die  mehrfach  in  rund- 
lichen Herden  von  epitheloiden  Zellen  lagen.  An  einzelnen  Gefäßen  bestand 
eine  Wandverdickung,  zum  Teil  durch  Endothelwucherung  eine  Verengerung 
des  Lumens.  Li  einzelnen  kleinen  Arterien  erschien  die  Media  geschwollen 
und  fibrillär  gezeichnet.  Auch  Parsons  hebt  hervor,  daß  dem  Lidgumma 
keine  besonderen  histologischen  Charakteristika  zukommen. 

v.  Michel  unterscheidet  von  dem  oberflächlichen  Gumma  der  Lidhaut 
noch  das  gummöse  Syphilid  der  Subkutis,  das  entweder  knorpelähnlich 
oder  elastisch  weich  bis  fluktuierend  unter  der  verschieblichen  Haut  sitzt. 
Zerfällt  dieses  Gumma,  so  sind  die  Zerstönmgen  im  Lid  häufig  noch  schwerer 
.  als  bei  den  oberflächlichen  Lidgummata.  Vor  allem  ist  die  Vemarbung  nicht 
selten  mit  Komplikationen  verknüpft,  v.  Michel  selbst  beobachtete  eine  Zer- 
störung des  Oberlids  in  seiner  ganzen  Dicke,  kombiniert  mit  einer  Geschwürs- 
bildung in  der  Oberfläche  der  Hornhaut.  Bei  der  Heilung  entstand  eine 
strahUge,  dicke,  weiße  Narbe,  die  fast  mit  der  ganzen  Hornhaut  verwachsen 
war.  Der  Tarsus  ist  ebenfalls  begreiflicherweise  häufig  bei  dieser  Affektion 
mitergriffen. 

Anatomisch  handelt  es  sich  nach  v.  Michel  um  etwas  durchscheinende, 
graue  oder  graurötliche  Gebilde,  mikroskopisch  um  ein  dichtes,  klemzelligee 
Infiltrat  mit  reichUchen  Plasmazellen  und  Gefäßveränderungen  in  Form  einer 
Perivasculitis  und  Endarteriitis.  Auch  die  Venen  können  in  ähnUcher  Weise 
wie  die  Arterien  betroffen  sein. 

Syphilitische  Lidprozesse  kommen  auch  bei  kongenitaler  Lues  vor. 
Hutchinson  hat  Rhagaden  an  den  Lidwinkeln  analog  denen  am  Mund 
beschrieben,  und  er  betrachtete  das  Ausfallen  der  Cilien  zum  Teil  als  Zeichen 
einer  angeborenen  Syphilis.  Exantheme  und  papulöse  Prozesse  werden  natur- 
gemäß nur  ganz  ausnahmsweise  bei  Eondem  beobachtet,  dagegen  sind  gummöse 
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ieningen  anscheinend  nicht  ganz  selten.    Auch  die  beitlen  früher  zitierten 

igeji   Verstümmelungen    von    Silex    und    Brückner   betrafen    kon- 

l-ltietische   Individuen,     v.  Michel    verweist    auf   Beobachtungen    von 

^fkwrence,  Storp,  WedJ  iind  gibt  selbst  eine  Beobaehtung  bei  einem  1 1jährigen 

dchen  wieder,  wobei  die  Diagnose  auf  ein  Fibrom  gestellt  war,  während  dje 

kopifiche  Unt-ersuchimg  ein  kleinzelliges  Gran ulationsge webe,  verbunden 

lil  einer  Perivasculitis  und  EndarteriitLs  der  Gefäße  erwies. 

Eine  höchst  seltene  luetische  .\ffektion  ist  die  sog.  Tarsitis  sypiülitica, 
ich  Neu  mann  (zit.  bei  Ischreyt)  die  seltenste  syphilitische  Erkrajikimg  im 
sich  dee  Gesicht-s.  v.  Michel  unterscheidet  bei  dieser  Erkr«inkungsform 
diffases,  gummöses  Infiltrat,  bei  dem  ausgesprochene  entzündliche  Er- 
jchetnungen  vorhanden  sind,  die  Lidhaut  gei'Ötet  und  gespannt  ist,  an  der  Innen- 
iche  dee  Lides  ein  graue«,  speckig  aussehendes  Gewehe  durchscheint  und  die 
nären  Lymphdrüsen  oft  geschwollen  sind,  ferner  als  zweite  Art  die  in- 
Dten,  knorpelharten,  chalazionähtdichen  Gummiknoten.  Wiilirend  nach 
Sroenouw  21  Fälle  von  Tarsitis  luetica  klinisch  beschneben  sinil,  besteht 
der  entzündlichen  Form  histologisch  nur  die  eine  Beschreibung  von 
Ischreyt,  und  diese  ist  noch  insofern  in  ihrem  Werte,  beeinträchtigt,  als  es 
ch  um  ein  trachomatoses  Individuum  handelki  imd  die  Luas  nur  indirekt 
der  guten  Wirkung  der  spezifischen  Therapie  und  aus  tlem  anatomischen 
Befunde  erschlossen  w^irde.  Es  fanden  sich  starke  Vermehrung  der  Kerne 
un  Tarsus,  nirgends  Riesenzellen  imd  Zerfall,  dagegen  an  den  Gefäßen  starke 
Vermehrung  der  Intim akenie  und  Rundzeltenanhäufung  um  die  Gefäße.  Aus 
diesem  anatomischen  Befund  sowohl  wie  aus  den  rein  klinischen  Beschreibungen 
mjbedingt  immer  auf  ein  gummöses  Gewebe,  d.  h.  auf  die  Au»drucksform  der 
tertiären  Periode  zu  schließen,  scheint  mir  nicht  statthaft. 

Ich  glaube  vielmehr,  daß  diese  luetische  Lidiiifiltration,  vor  allem  die 
entzündliche  Form,  öfters  den  papu lögen  Prozessen  an  der  Haut  gleichaiu- 
etzeii  ist.  Für  diese  Auffassung  spricht  die  mangelnde  Nekrose  im  Falle 
Ischreyts,  das  Auftreten  der  Tarsitis  zugleich  mit  anderen  Erscheinungen 
FrilhstAdiumB  in  manchen  Fällen,  sowie  der  zum  erstenmal  erhobene 
leichte  Nachweis  von  Spirochäten  in  einer  eigenen  Beobachtung,  die 
ich  hier  anschließe.  Bekanntlich  ist  dagegen  bei  gummösen  Prozessen  der 
Spiroeh&teimachweis  meist  sehr  schwierig. 

Otto  Leh.,  40  Jahre  alt,  aus  Halle  a.  S..  kommt  am  16.  IK  1910  in  die  Poli- 
I    küiiilc  der  Hallenser  Augenklinik  mit  der  Angabe,  daß  seit   3  Wochen  das  linke 
fc  Oberlid  und  das  rechte  Unterlid  angeschwoUßn  seiea  und  diese   Schwellung  sich 
■lMÄi«t2t  auf  Umschläge  nicht  verändert  habe.    Es  findet  sich  eine  starke  Schwellung 
^  etwas  Ödem  des  linken  Oberlides  und  in  geringerem  Maße  des  recht4>n  Unter- 
lid«» dabei  leicht  livide  Verfärbung  und  etwas  speckiges  AuRsehen  der  Lidbindehaut. 
|D<»r  Prozeß  sieht  entÄchied*^n  etwas  merkwürdig  für  ein  Hordeolum  aus,  die  Beider- 
jkeit  aber»  sowie  ein  kleines  gelbes  Pünktchen  in  der  Mitte  der  Gf^ftchwulfit  am 
Unterlid  sprechen  im  Verein  mit  iler  absoluten  Negienmg  von  Lues  seitens 
'ti^enten  für  ein  chroniöchos  Hordeolum.    Die  Geschwulst  ist  aber  beiderseits 
«t  im  mindesten  scshmerzhaft  und  auf  Inzision  entleert  sich  kein  Eiter.     Ord.: 
Vscnie  Umschläge,  weitere  Beobachtung. 

18.  n.  1910:  Es  hat  sieh  im  Status  uicht  das  mindeste  verändert.  Patieut 
deshalb  Doch  ciumal  auf  da«  Genaueste  über  luetische  Antezedentien  aus- 
, :  und  bekennt  nun»  daß  er  */j  Jahr  zuvor  oin  Ulcus  durum  gehabt  habe  und 
litihietisch  behandelt  worden  sei,  Wassermann-Reaktion  positiv.  Es  war 
jM**ch  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  die  Affektion  als  Tarsitis  luetica  auf  zu - 
«■•ea  mx4  diese  Diagnose  wurde  einige  Tage  später  dadurch  zur  Gewißheit,  daß 
•i*Uog,  in  der  oberflächlich  abgesehabten  Conjuuctiva  mit  Sicherheit  Spiro- 
{i  1"  im  Dunkelfold  na<;hzuw6isen.  Herr  Prof.  E.  Hoff  mann  hielt  die  ganze 
L*ifektion   für  ein   papnlöses    Infiltrat.      Auf   eine   eingeleitete  Queekailberkur   hin 
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gingen  die  Erscheinungen  an  den  Lidern  rasch  zurück,  zuerst  verminderte  sich  die 
bisherige  harte  Konsistenz  der  Gleschwülste  und  dann  verlor  sich  auch  die  Rötung 
der  Lider.  Die  Conjunctiven  waren  während  des  ganzen  Verlaufs  niemals  ulzeriert. 
Nach  einem  Monat  waren  nur  am  linken  Auge  noch  Spuren  der  Affektion  nach- 
weisbar. 

Auch  die  Beobachtung  von  Bergmeister  spricht  diut^haus  im  Sinne 
einer  sekundärluetischen  Erkrankung ;  ebenso  wie  in  meinem  Fall  waren  beider- 
seitig die  Lider  ergriffen,  nur  daß  sich  am  einen  Auge  auch  noch  eine  Iritis 
und  am  Körper  ein  papulöses  Exanthem  fand. 

Auch  bei  den  von  Cauvin  sowie  Spoto  mitgeteilten  Fällen  handelte 
es  sich  um  Affektionen,  die  innerhalb  der  ersten  2  Jahre  nach  der  Infektion 
entstanden  waren. 

Die  mehr  chronische  Form  der  syphilitischen  Tarsalerkrankung  ist 
durch  einen  indolenten  chalazionartigen,  oft  knorpelharten  Knoten  charakte- 
risiert, über  dem  sich  die  Haut  verschieben  läßt.  Die  Größe  des  Knotens  kann 
zwischen  einer  Erbse  imd  einem  Taubenei  variieren.  In  einem  sehr  typischen 
Fall  Yamagouchi's  vergrößerten  die  in  mehreren  Exemplaren  vorhandenen 
Knoten  die  Lider  derartig,  daß  die  Lidspalte  schließlich  niu*  noch  ganz  schmal 
war.  Die  Knoten  wurden  zuerst  fälschlicherweise  für  amyloide  Bildungen 
angesehen.  Anatomisch  bestand  die  Geschwulst  aus  Bindegewebswuche- 
rungen  mit  zahlreichen  Zellinfiltrationen,  sowie  einer  kolossalen  Gefäßent- 
wicklung mit  starken  Gefäßveränderimgen.  Der  Tarsus  selbst  war  wenig 
verändert,  nur  an  die  Oberfläche  gehoben  und  unter  ihm  fand  sich  ein 
dichtes,  dem  Tarsus  sehr  ähnliches  neugebildetes  Gewebe.  Die  entzünd- 
lichen Erscheinungen  traten  besonders  nach  der  Tiefe  hin  auf.  An  Zellen 
fanden  sich  Leukocyten ,  Lymphocyten ,  granulierte  Zellen ,  Eosinophile  und 
Mastzellen.  An  den  Arterien  bestand  ohne  Ausnahme  eine  Endarteriitis  ob- 
literans  sowie  eine  starke  Aufsplitteriuig  der  elastischen  Fasern.  Die  Venen 
zeigten  großenteils  eine  Perivasculitis. 

Zerfällt  das  tarsale  Gumma,  so  kann  es  zu  großen  Defekten  sowie  zu 
Verwachsimgen  zwischen  Lid-  mid  Bindehaut  im  Vemarbimgsstadium  kommen. 
In  anderen  Fällen  sind  später  leichte  Narbenbildungen  der  Conjunctiva  tarsi 
die  einzigen  sichtbaren  Reste  des  tarsalen  Prozesses. 

Antiluetische  Therapie  scheint  in  vielen  Fällen  gut  zu  wirken.  Bei  anderen 
versagt  sie  mehr  oder  weniger.  Sautter  berichtet  über  ein  Gumma  am  Ober- 
lid, später  am  Unterlid,  das  lange  Zeit  allen  therapeutischen  Versuchen  mit 
Quecksilber  widerstand,  bis  intravenöse  Salvarsaninjektionen  rapide  Besserung 
brachten. 

Tarsitis  luetica  wird  auch  bei  angeborener  Lues  beobachtet.  So  führt 
Simon  (zit.  bei  Yamagouchi)  eine  bei  einem  zweijährigen  Mädchen  beobach- 
tete subakute  Verdickung  des  rechten  unteren  Lides,  die  nach  Form  und  Aus- 
dehnung dem  Tarsus  entsprach,  auf  kongenitale  Lues  zurück.  Die  stark  gerötete 
Haut  über  der  Geschwulst  war  noch  etwas  verschieblich,  die  Innenseite  des 
Lides  glatt,  etwas  graugelblich  verfärbt.  Die  Geschwulst  war  kaum  schmerz- 
haft imd  ging  imter  Schmierkur  zurück,  v.  Michel  erwähnt  eine  rezidivierende 
gleichmäßige,  indolente  Schwellung  der  beiden  Oberlider  bei  einem  '/4jährigen 
Kinde,  bedingt  durch  eine  syphilitische  Entzündimg  des  Tarsus.  In  diesem 
Fall  bestanden  zugleich  Kondylome  am  Anus  und  eine  Milzschwellimg. 

Eine  sehr  merkwürdige,  nicht  völlig  geklärte  Beobachtung  bei  einem 
kongenital -luetischen  Eande  möchte  ich  noch  hier  anfügen. 

Karl  Fie.,  '/4  Jahre  (J.  N.  542/14)  ist  das  erste  Kind.  Mutter  sicher 
luetisch,  vor  4  Jahren  mit  Hg-£in8pritzimgen  behandelt,  hat  jetzt  mit  Neo- 
salvarsankur  begonnen.    Keine  Früh-  imd  Totgeburten.    Kind  hat  seit  der  Geburt 
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erst  1  Pfimd  ztijLioaommön»  Itekomint  jetzt  j?chon  seit  ^/j  Jahr  Hydrarg.  jodat.  flavum* 
Fnlvcir.  Seit  14  Tagen  Reizzustand  am  linken  Auge.  Vorher  sollen  die  Aiigen 
pt  jjeöffoet  worden  sein  und  nur  ^^anz  wenig  Bezemiert  haben,  auch  direkt  nach 
d*ir  frebart  keine  eigentlitthe  Eiterunjf.  Von  sonstigen  Angenerkran  kirnten  in  der 
Fümiüf'  und  im  Haus  nieht^s  bekannt.  Im  Alter  von  3  Mfviialeii  hatt-e  das  Kind 
einen  rotfleckigen  Ausschlag,  auch  Bläsehen,  aber  nicht  an  Handflächen  und  Fuß- 
mhhn  im  d  au  eh  n  ich  t  l  m  Gas  it^ht .  Status:  R  e  c  h  t  s  k  ahn  f  ö  rtn  i  ge  Ve  r  h  iegmi  g  de  s 
Lidkriorpelii.  Trichiasis  der  Wimpeni  des  Oberlids,  ziibl reiche  Narben  der  Con- 
junetira  des  0 herÜds »  ilie  von  einer  kleinen  U 1  ze  r a  ti  o  n  a  m  L i d  r  a n d  n ach 
AJkn  Seiten  ausstrahlen  (Abb.  24).  Feinere  Narben  ara  Unterlid,  Cornea  imd 
Irifi  intakt. 

Am  linken  Auge  elwnfalls  Verbiegung  dos  Knorpeln  nnd  Triehiasis,  Narl)en 
m  der  Conjunotiva  des  01)er-  und  Unterlids,  ähnlich  wie  rechts,  nur  niehts  von 
«MI  übern  ti  im  zu  sehen.  Auf  der  Mitte  der  Hornhaut  ein  etwas  schmierig  belegtes 
UJeoi*  sn  dem  vcui  allen  Seiten  patinusartige  Gefäü*^  ziehen.  Der  Rsium  zwischen 
(ifnn  171c iL»^  imd  dem  Pannus  besteht  ans  diJlus  getrübter  Hornhaut.  Links  nach  Atro- 
pin  üurmalcr  ophthahnoskopischer  Belimd,  Grenzen 
ikr  Papi^lle  vielleicht  leicht  verwijgchen. 

Durch  Exatirpation  des  l'jir.sus  und  nachher 
DOfh  durch  Einpflanzen  von  Seh  leimhaut  läppen  wird 
Hifl  Triohiasis  auf    l>eiden    Seiten   geheilt. 

Am  13.  XL  IR14  sind  die  Augen  soweit  her- 
(p«etellt,  daß  sie  weit  geöffnet  werden.  Dabei  kann 
mn  feststellen  ,  duß  die  Augen  manchmal  gerade 
ftebim«  oft  aber  auch  in  koordinierte  Lknvegimgen 
nacboD»  so  di*ß  manchmal I  das  rerhtt'.  manchmal  das 
ImbAiige  in  Sehielstelhmg  nach  innen  steht.  Außer- 
d«B  whr  deutlicher  Nystagmus  von  ungleicher 
Stirkö,  öfter»  dissoziiert,  am  meisten  beim  Blick 
»wli  rechts.  Die  Krankenschwester  bidinnplet,  den 
NrRtAgnins  auch  früher  schon  biM>bachtet  zu  hatien. 

Der  mikroskopische  Befund  "les  Tai^uß  ergibt 
Äti  mehreren    Stellen    entzündliche,     aber    diirclnuis 
«iiehurakteristisehe    Herde    und    starke,     manclnnal 
•lirr^kt   ü y 8 tisch e    E r%ve i t e nm g    der'    M  e  i  h  o  n i  sc hen    D ni sen  . 
cinühfitit  zum  Teil  narbig  verändert. 

Wie  clie  Beobachtimg  und  die  beigegebejie  Abbihimig  Äeigen^  handelt  es 
Wh  in  dem  vorliegenden  Fall  nm  einen  Xarbenprozefi  in  der  Conjunctiva, 
der  Wohl  auch  auf  *las  tarsale  Gewebe  übergegriffen  bat  und  zu  einer  Ver- 
ing  de«  Knorpels  nut  Triehia.sis  geführt  hat.  J)ie  Anordnujig  der  Narben 
der  Rest  einer  kleinen  Ulzeration  am  Lirlran<l  machen  es  wahrscheinlich, 
*«*ß  f^  Mich  hier  om  einen  spezifischen,  nlzerativen  Prozeß  auf  der  Innenseite 
^<*  Lides  gehandelt  hat.  Gegen  Trachom  spricht  der  völhge  Maogel  follikulärer 
^  sonstiger  konjunkti  vi  tischer  Erscheinungen  sowie  die  Anordnung  der 
Ätrahli^en  Narben  und  die  kleine  Ulzeration.  Immerhin  laßt  sich  bei  der  großen 
Mtenheit  solcher  Fülle  die  Behauptung  nicht  absolut  siehei'stellen,  daß  der 
""Osieß  luetischer  Natur  ist.  Von  Interesse  ist  an  dem  Fall  auch  noch  der  be- 
stehende Nystagmus,  der,  wie  wir  an  anderer  Stelle  zeigen,  geraile  bei  ophthalmo- 
logisch  normalem  Befund  Öfters  auf  kongenitaler  Lues  zu  beruhen  scheint. 

j^yphili tische  Prozesse  fiii  der  Coiijutiftiva  sind,  wenn  man  von  den  an 
•w^ö  anch  seltenen  Pri inaraff ekteji  absieht,  außeronlentlicb  selten,  jedoch 
^<?lleicht  nicht  ganz  so  selten,  wie  man  als  Ophthalmologe  glaubt,  da  zweifellos 
''^'le  von  einfacher  ( V»njnnctivitis  den  Augenarzt  nicht  aufsuchen  und  manche 
»ntlere  leichte,  konjunktivale  Afft^ktionen  bei  nicht  spezialistischer  Unter- 
^nchung  ül>erseben  werden,  in  folgen* len  Formen  hat  man  die  Conjunetiva 
^^  an  der  syphilitischen  Allgemeininfektion  beteiligen  zu  sehen  geglaubt: 


Abb.  24.      Nnrh<;npr(>/eß    der 

Conjunctivn     ttirsi    hei    Lvies 

congenit^i. 


Das    tarsalo    Grewebe 
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L  Als  Conjunctivitis  Simplex,  wobei  der  Einwand  natürlicl 

möglich  ist,  ilali  es  sich  um  eine  Coiijuncti^itiH  bei  Sv-phiütikern,  ni< 
um  eine  Conjum-ti^itis  syphilitica  handelt.  Wilbrand-Staelin  beob 
unter  den  40()  Ay^en  von  Syplühtikem  in  tler  Frühperiwle  bei  68  H} 
der  Conjunctivfi  und  be^i  36  eine  Conjunctivitis.  Sie  nehmen  an,  dal 
wie  für  die  Blephariti«  die  iS^^hilis  als  indirekter  auslösender  Faktor  in  ] 
konnnt.  Auch  ieh  glaube,  dali  viele  Fülle  von  Coiijunctivitift  bei  Sypl 
mit  den  Spirochäten  selbst  nichts  zu  tun  haben,  daß  aber  doch  andere  sp€ 
Natur  sein  können.  Zu  t lieser  Ansicht  be^stinnut  mich  die  Beobach 
einigen  kf>ngenitaMuetischeu  Säuglingen  mit  ('onjunctivitis,  die  ohji 
Therapie  bei  antiluetischer  Behaudlung  schnell  abheilten,  femer  ilie  Er 
dali  im  Tierexperiinent  l>ei  Injektion  von  Spirijchät'enkulturen  in  die 
hier  und  da  als  <lirekte  Folge  eine  einfache  Conjunctivitis  auf  der  S 
Injektion  auftrat.  Auch  Finkeist  ein  und  Odinzoff  komiten  nach  s 
Inipfung  mit  hoch  virulentem,  syphilitischem  Virus  häufig  Conji 
mit  S|)iroehätenbefund  bei  Kaninehen  nachweisen. 

Wilhrand-S taelin   nmchen  darauf  aufmerksam,  daß  sie 
eine  Hötviug,   sondern  eine  auffallende  BUisse  der  Conjunctiva  be< 
kfnuiten. 

2.  Auch    Häraorrhagien   der   Conjunetiva    hulbi    kömieji 
gelegen thch  mit  dem  syphilitischen  Prozeß  direkt  im  Zusamnieidiang 

So  Ix^obachtete  ich  oiiüMi  39 jährigen  Mann  (Grnba.,  667/10),  der  i 
fi'ischen  Iritis  luoticji  mid  ziihlriMchen  HämoiThagion  derCoiijimetiva  buibi  Ik 
sonstiger  Lues  in  Bchandhuig  kam.  Am  Tag  nach  der  ersten  Salvarsan 
\var4m  die  kniijimklivtdcn  Hatnorrlui^ii^u  restlos  verschwunden,  während  d 
Injcktiöo  und  die  Iriti.s  nrst  einige  Tage  später  zurückpngcn.  Die  erstaimliche 
der  Injektion  auf  die  HäiiHirrhiigien  nuiebtc.  ch  wahrscheinlich,  daß  diese 
luetischen   Priiz<5ß  dire-kt  in   Hcziclum^j  standen. 

In  der  Literatur  finde  ich  Hamorrhagien  der  Conjunctiva  von  Wi 
8 taelin  einmal  erwälmt,  ferner  ß;ibt  Herter  an»  daß  in  seinem  Fall 
scheinen  der  Biudehautpapohi  Katarrh  und  kleine  aubkonjunktivn 
rhagien  bestanden  haben. 

3.  Wie  Sae misch  angibt,  wurde  von  Galvani  eine  starke 
der  Bindehaut,  die  von  migräneartigen  Kopf  seh  meraen  begleitet  ' 
dein  AiLsbiucli  syphilitischer  Allgemeinerkrankung  vorausging,  dui> 
syphilitische  l^ehandlung  zur  Heilmig  und  deshalb  mit  der  8}^hiMj6 
sammenhang  gebracht.  Auch  H  u  tc  h i n so n  und  A 1 1  (zitiert  bei  M i z uo)  i 
von  einer  hochgiiwligen  Chemosis  der  Bindehaut  bei  »Syphilis.  Pinki 
bei  Schellack,  Arb.  a,  d,  kalserl.  Ges.^Amt  1912,  Rh  XL)  beobachte 
Ai'zt,  dem  thneh  Anhust^^n  syphUitisehes  Material  ins  Auge  kam,  und  t 
MtJuat  später  ein  hinggestrecktes  s>^hilitische>i  ÖtJem  an  der  unter 
junetiva  aufwies:  später  erkrankte  der  Ki>pf  an  emem  Exanthem  mit  ] 
Spirochäten.  Dieser  Befund  ist  besonders  auch  deshalb  int^ercÄsant,  weil 
lack  rlurch  Einbringen  syphilitischen  Materials  in  den  anseheinend 
Koujimktivalsack  von  Kaninchen  hietische  Erscheinungen  an  der  Ooiij 
den   Lidern  un4l  rler  C^irnea  entstehen  sah. 

4.  Viel  sicherer  als  alle  die  bisher  genannten  Konjunktivalaff 
sintl  ihrer  luetischen  Herkunft  nach  die  als  Schleimhaut-  oder  Schlei«] 
be^schri ebenen,  in  der  Sekundärperimle  der  Syphilis  auftret'enden  Exkn 
bei  deren  Erscheinen  meistens,  aber  nicht  regelmäßig,  ein  papidöses  E: 
an  anderen  Stellen  des  Körpers  nachzuweisen  ist.  Mc  Kee  dcmonstri' 
luetische  Frau,  bei  der  gewissermaßen  das  Vorstadium  einer  Papel  an  i 
junetiva  des  Cnterhrls  äu  sehen  war,  vergleichbar  mehr  der  makulöfl< 
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festation  der  Syphilis.  Es  bestand  ein  ovaler  Bezirk  von  eigenartig  blaß- 
Uauer  Farbe,  der  stark  mit  der  rot  gefärbten  Unigebiuig  kontrastierte.  Das 
Lifl  war  etwa»  geschwollen.  Mc  Kee  faßte  den  Proxeß  als  Exanthem  auf 
md  fand  mit  lier  Giemsamethoiie  in  dem  Schleimhautlleeken  Spirochäten  in 
großer  Menge, 

SyphUitische  Bintlehautpapebi  sind  .schon  seit  langem  bekamit.  Znerst 
von  Desmarres,  de  Wecker,  Sichel  jnn,  u.  a.  beschrieben,  gelt-en  nie  bis 
lum  heutigen  Tag  für  ziendich  seltene  Vorkommnisse  mid  ich  muß,  ebenso  wie 
Schreib  er  ♦  es  als  sehr  auffallend  bezeichnen,  wenn  Wilbrand-Staelin  unter 
2iXt  an  Lues  Erkrankten  iji  10,5%  der  Falle  Schlei mpapt'hi  der  ( 'onjunctiva 
fruiden.  Die  Pupebi  können  offenbar  eine  sehr  verHchiedene  Größe  auf  weissen 
uwi  von  klc^ijien  Erhebungen  bis  zu  Erbsengröße  variieren.  Der  Liebhngssitz 
der  Papehi  ist  nach  Angabe  von  Wilbrand-Staelin  die  Karunkel  und  Plica 
seniilunaiixS.  Sitzt  die  PajMjl  auf  der  Conjunctiva  bulbi,  so  kann  sie  geiegentÜch 
zunächst  eine  Phlyktäne  vortäuschen,  floch  wird  meist  die  Anwesenheit  sonstiger 
papiilöser  Exkreszenzen  am  Gesieht  tKlcr  am  Körper  sowie  auch  <ler  C'harakter 
der  kk^ijien  Geschwulst  vor'  der  Verwechslung  behüten.  Die  knötchenförmigen 
Effloraszenzen  haben  offenbar  häufig  cnie  grauweiße  Farbe  und  sind  durch- 
äcbemead.  In  dem  ersten  Schreiberschen  Falle  entwickelte  sich  die  h  auf  korn- 
große Efiloreszenz  zu  einem  weit  über  davS  Niveau  der  Umgebung  hervorspringen- 
den Knoten  von  graugelbücher  Farbe»  der  an  seiner  Oberfläche  speckig  belegt 
war  uml  keinerlei  Zcrfallserscbeinungen  darbot.  Nach  anderen  Beobachtungen 
köjmen  die  Pa|>t4n  ulzeneren  und  unter  Umötänden  auf  diese  Weise  zu  Sym- 
blepharon füln-en. 

So  beobachtete  Barnes  (zit.  bei  Wilbrand-Stiielin)  18  Mt>uat€^  na  eh  der 
Infektion  eine  Plaque  muqueiise  iinf  der  linken  Seite  des  Fntt'rüdes  sowie  auf  dt}v 
ihr  korreapondierendeu  Stelle  der  Conjmietivn  buibi.  Die  BindehaiifaffLdvfion 
heilte  bei  allgemeiner  luid  lokaler  antisyphilitischer  Behandlung  in  3  Wochen,  aber 
Ol  hildete  sich  ein   Symblepharon  an  dieser  Stelle. 

Wilbrand  und  Staelin  geben  an,  daß  nur  die  auf  dem  Lidrand  .sitzenden 
Schleim papebi  Neigung  zur  Utzeration  haben,  was  offenl>ar  mit  <ler  Mazeration 
durch  liie  Tränen  und  da.s  Sekret  der  Bijidehaut  sowie  mit  den  beim  Lidschluß 
itÄttfindenden  meehanisehen  Insulten  zusammenhänge. 

Die  Papcdn  können  allein  orier  zu  mehreren  auf  tler  (Vmjunctiva  auf- 
^'«ien.  Einen  exquisiten  Fall,  bei  dem  nicht  weniger  als  sieben  Knötchen  an 
*^^r  Conjunctiva  erschienen,  schildert  Schreiber  und  gibt  ihn  in  der  Ab- 
hiHüHR  vviecter. 

tHe  Conjmictiva  beider  Lider  war  diffuÄ  gerötet,  samtartig;  Plica  somiliuiarit* 
luiti  die  Über^im ^stalte  stark  gewehwollen;  Conjimetiva  bidbi  konjnnktival  imd  ciliar 
i^paiert.  Der  an  die  Cornea  angrenzende  Ted,  otwa  5  nun  breit,  war  von  einer  den 
Limbtb^  wallartig  unnschließenden,  namentlieb  im  unteren  Teil  snlzig  ans  Rehen  den, 
^tef  injizierten  Schweilmig  ein*ienonuneu.  In  derselben  fanden  sich  ringj<heruni  7 
Knoten  von  Hanf  körn-  bis  fast  Linsen  fcrölii^  ein^jestieut.  Auf  der  Cornea  erschien 
ro*  Weiteren  Verlauf  elienfalls  ein  stecknadelkopfgroßes,  grauweißet*  InfUtrat.  Die 
2^ehöri|^e  Präanrikidardrüse  war  geschwollen,  das  Auge  der  anderen  Seite  völlig 

Da»  übergreiien  oder  gleichzeitige  Befallensein  der  Cornea  scheint 
zu  sein.  Gelegent bch  wie  in  dem  Falle  von  Antonelli  entsteht  später 
*n  dem  papulös  erkrankt  gewesenen  Auge  eine  Iritis,  wobei  iler  Verdacht  wohl 
nicht  ganz  ungereclitfertigt  i^t,  daß  die  Spirochäten  selbst  in  die  Tiefe  gedningen 
sind  und  j^e  wisser  maßen  flureb  Kejntaktinfektion  die  Iritis  hervorgerufen  haben. 
Ab  sonstige  Fotge  der  Pa|xdn  hal>en  wir  das  Symblepharon  bereits  kennen 
gelernt.  Nach  Julien  kommt  es  mitunter  dm-ch  Papeln  zum  \^erschluß  der 
*  ränenröhrchen .     Dn  allgemeinen  heilen  al)er  die  Papeln  ohne  jeden  Schaden 
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für  das  Auge  ab  und  sind  höchstens  durch  eine  geringe  G«fäßinjektion  oder 
zurückgebliebene  Pigmentation  noch  mehr  oder  weniger  lange  bemerkbar. 

Die  Therapie  besteht  in  der  antiluetischen  Allgemeinbehandlung,  während 
Wilbrand  mid  Staelin  vor  jeder  lokalen  Behandlung  dringend  warnen. 
Grelegentlich  kann  aber  die  antiluetische  Behandlung  für  die  Manifestationen 
an  Haut  und  Schleimhäuten  günstig  wirken,  während  der  Konjunktivalprozeß 
widerstandsfähiger  ist  und  erst  auf  lokale  Therapie  zurückgeht  (Zeißl). 

Mit  den  papulösen  Manifestationen  innerlich  wohl  verwandt,  im  künischen 
Bild  aber  verschieden,  schildert  El  sehnig  eine  Beobachtimg  von  syphiliti- 
scher Infiltration  der  Conjunctiva  bulbi  und  gibt  an,  daß  bis  dahin 
nur  Gunn  drei  ähnliche  Fälle  beschrieben  habe.  Im  Falle  Elschnigs  war  die 
Conjmictiva  bulbi  des  hnken  Auges  in  ihrer  ganzen  Ausdehnimg  sulzig  infiltriert, 
gleichmäßig  gelbrot  gefärbt,  am  Limbus  corneae  wallartig  die  Cornea  über- 
ragend, scharf  gegen  diese  abgegrenzt.  Gegen  den  Aequator  bulbi  hin,  be- 
sonders nach  unten,  nahm  die  Schwellung  etwas  zu,  setzte  sich  aber  scharf 
gegen  den  kaum  hyperämischen,  normalen  Tarsalteil  der  Bindehaut  ab;  die 
halbmondförmige  Falte  war  noch  in  die  Infiltration  einbezogen.  Die  infiltrierte 
Bindehaut  besaß  eine  völlig  glatte  Oberfläche,  war  glänzend,  gespaimt,  auf 
der  Sklera  kaum  verschieblich  und  so  undurchsichtig,  daß  die  episkleralen 
Gefäße  nur  undeutlich  zu  sehen  waren;  dagegen  fanden  sich  sehr  reichliche, 
unregebnäßige,  verästelte  Gefäße.  Bulbus  nicht  vorgewölbt,  seine  Bewegungen 
frei  und  schmerzlos.  Reste  papulösen  Syphilids  an  der  allgemeinen  Hautdecke 
und  syphilitische  Papeln  am  Präputium.  Die  darauf  eingeleitete  Inunktionskur 
war  auch,  nachdem  vorher  in  ca.  achttägiger  Beobachtung  keinerlei  Änderung 
des  Krankheitsbildes  eingetreten  war,  von  dem  besten  Erfolg  b^leitet.  Mikro- 
skopisch zeigte  sich  das  Gewebe  der  Conjunctiva  in  ganzer  Ausdehnung 
bald  dicht,  bald  weniger  dicht  von  verschiedenartigen  Zellen  durchsetzt,  hoch- 
gradig ödematös,  was  besonders  an  jenen  Stellen  hervortrat,  an  denen  die  Zell- 
infiltration geringer  war.  Blutgefäße  erweitert,  reichhche  neue  dünnwandige 
Grefäße.  Zwischen  den  zahlreichen  Bindegewebszellen  befanden  sich  Leukocyten, 
Plasmazellen,  Mastzellen.  Prof.  Paltauf  gab  sein  Urteil  dahin  ab,  daß  die 
Affektion  einen  mit  den  Veränderungen,  welche  syphilitische,  besonders  papulöse 
Effloreszenzen  an  anderen  Schleimhäuten  zeigen,  übereinstimmenden  Befund 
(Bindegewebsprohferation  und  Leukocyteninfiltration,  Plasmazellen)  darbiete 
und  die  Erkrankung  daher  wohl,  trotz  des  Mangels  für  Syphilis  spezifischer, 
histologischer  Veränderungen,  besonders  in  Berücksichtigung  des  klinischen  Ver- 
laufes, als  syphilitische  Conjunctivitis  zu  bezeichnen  sei. 

Nur  Peppmüller  hat  einen  klinisch  ähnlichen  Fall  gesehen,  den  er  zu- 
nächst für  einen  syphilitischen,  epibulbären  Tumor  ansprach,  der  sich  aber 
schUeßlich  als  sichere  tuberkulöse  Affektion  herausstellte.  Da  dieser  Prozeß 
auf  antiluetische  Behandlung  hin  sich  rapid  besserte,  dachte  Peppmüller 
trotz  nachgewiesener  Tuberkelbazillen  an  eine  Mischinfektion  von  Syphilis  und 
Tuberkulose^). 

Dem  anatomischen  Befund  Elschnigs  über  Veränderungen  frischei 
Natur  in  der  Conjunctiva  stehen  histologische  Befunde  von  Baas  an  Augen 
von  Luetikeni   im  Spätstadium   gegenüber.     Er  fand  in  der  Conjunctiva  oft 

M  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Letzthin  hat  Gilbert  (Z.  f.  A.  1917  Bd.  38. 
152)  einen  Fall  mitgeteilt,  der  dem  von  Elschnig  sehr  ähnlich  ist.  Die  Affektion  begann 
mit  einer  Schwellung  der  Conjunct.  palp.  sup.  und  Membranbildung.  An  der  Conjunct. 
bulbi  bestand  eine  auffallend  pralle  und  derbe  Chemose.  Die  endgültige  Abheilung  erfolgte 
erst  nach  Monaten.  Histologisch  bestand  das  exzidierte  Tumorstückchen  aus  massenhaften 
Lymphocyten,  weshalb  Gilbert  von  syphilitischer  Lymphomatose  der  Bindehaut  spricht. 
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bedeutende    ejidarterii tische  Wucherungen   der   Ijitima,    während    ent- 

chende  endophlebitische   H\qperp!asicii   viel  seltener  vorkamen. 

Baas  gibt  übrigens  auch  eine  klinische  Beobachtuiig  wie<ler,  die  mog- 

[  lirhcrweise  der  von  Elschnig  geschilderten   prinzipiell  anzureihen  ist.     Bei 

[einer  Frau  trat  im  SekimdärstMÜum  der  Luea  unter  geringen  konjunktivalen 

I  Reizerscheinungen  mehr  und  mehr  eine  mäßig  derbe,  diffuse  Infiltration  der 

Bindehaut  ein, 

Xach  V,  Michel  kommt  es  in  der  Frühjieriode  der  Syphilis  hier  und  da 
tur  Entwicklung  zahlreicher  Lymphfollikel  in  der  Conjunctiva,  und  er 
Äußert  sich  dahin,  daß  die  bereits  iji  der  Conjunctiva  vorhandenen  Follikel 
tk  Reaktion  auf  das  in  die  Bintlehaut  eindrijigende  Virus  sich  eventuell  ver- 
größern und  daß  so  eine  Neubiltlung  der  Follikel  eintreten  könne. 

Wilbrand-Htaelin  beobachteten  bei  ihren  Untersuchungen  an  4iX>  Augen 
»uffalk'iiderweise  nur  einmal  follikuläre  Conjunctivitis, 

In  einem  Zusammenhang  rait  dem  Follikiilarapparat  des  Auges  stehen 
nun  die  Beobachtungen,  die  man  nach  Golclzieher  als  Conjunctivitis 
granulosa  syphilitica  bezeichnet.  Bei  dieser  Erkrankung,  die  von  Gold- 
lieher,  Sattler,  Inouye,  Nii  ini,  Mizuo  bis  jetzt  beobachtet  wninle,  handelte 
es  sich  fast  immer  um  Patientnen,  die  im  tSckundärstadium  der  Lues  standen 
nnd,  zum  Teil  gleichzeitig  mit  dem  Ausbruch  eines  syphilitischen  Exanthems, 
roni  Tdl  auch  oline  diese  allgemeine  Affekt ion  am  Auge  erkrankten.  Die 
meiBteiis  auf  der  t Tbc rgangs falte  sitzenden  Granula  lassen  zmiäehst  an  Trachom 
denken,  widerstehen  alx^r  jeder  lokalen  ant  itrachonuitösen  Behandlung  und 
«ind  auch  khnisch  von  TraclHimköiiiern  zweifellos  zu  unterscheideji.  Wie 
Mizuo  hervorhebt,  sind  sie  im  allgemeinen  größer  als  die  Trachomf<dlikel  und 
mehr  oval,  zum  Teil  auch  eckig.  In  der  Umgebung  iler  Körner  finden  sich  keine 
IJttpillären  Wucherungen.  Sie  sitzen  fast  immer  an  der  unteren  ü bergan gsf alte 
und  «ind  als  blaßgelbe  oder  geldlich-rötliche  Erhabenheiten  gekennzeichnet. 
tHe  Cx>njimctiva  tarsi  scheint  meistens  ziemlieh  erhebhch  entzunflet  und  ge- 
öcliwoUeii  zu  sein,  allerdings  kann  auch  die  Bindehaut  auffallend  blaßrot  seiju 
Dem  Aufschießen  der  Exkreszenzen  kami  eine  Injektion  des  Auges,  Tnijienfluß 
iu>d  schleimige  Sekretion  der  Ctinjujictiva  vorangehen.  Die  Körnerbildung 
kaaii sehr  reich hch  sein  oder  sich  auf  einzelne  beschränken.  Nicht  selten  scheineu 
Hnriüiaut  und  Iriw  zu  gleicher  Zeit  entzündlich  affiziert  zu  sein. 

AnatomiHch  sieht  Sattler  die  Granula  als  eigen  tum  liehe  Wucher  nngeii 
l_eildöthdiftler  Elemente  an  im  Gegensatz  zu  Truchimifollikeljj,  Inonye  fand 
dche  erweiterte  Kapillaren,  sowie  unzählige,  teilweise  sich  zu  Follikeln 
Ifende  Lvmphoc>ten.  Dieser  uncharakteristische  Befuntl  Inouyes  wii'd 
von  Mizuo  darauf  zurückgeftdnii,  daß  ilas  Präparat  dem  letzten  Stadium 
der  Erkrankung,  als  die  Bindehaut  schon  fast  wietler  normal  war,  entstsimmte. 
^^  genaueste  Schilderung  verdanken  wir  Mizuo,  der  drei  Fälle  selbst 
»mtersucht  und  unttueinander  sehr  ähnlich  gefunden  hat.  Dicht  imter  ilem 
''Pithel  finden  sich  nach  ihm  Lynn)hzellen Infiltrationen,  *Ue  aber  nirgends 
'^^lÜkel  bilden.  Unter  dieser  Infiltration  best-eht  eine  starke  zellige  Infiltration» 
^it*  die  Hauptmasse  des  Korns  bildet,  Die^e  Zellen  siml  im  Gegensatz  zu 
•1^11  Lyniphzellen  größer  und  haben  länglich  ovale  Kerne,  nach  Form  mid  Größe 
gleitheii  sie  den  Endothelzellen  der  Gefäße.  Die  EndothelzcUen  der  Gefäße 
I  ^^^  finden  sich  proliferiert,  die  Gefäße  zum  großen  'Feil  von  einer  Lympho- 
Mihäufmig  mantelartig  umgeben.  Außer  Lymphocyten  sind  Plasma- 
Bowie  Riesenzellen  vom  Langh aussehen  Typus,  in  geringem  Grade 
ßtzell en  %'orhanden .  Zusammengefaßt  bestehen  also  die  frischen 
der  Hauptsache  aus  endothelähnliehen  Zellen  und  Plasmazellen  und 
^urn  kleineren  Teil  auch  noch  aus  Riesenz eilen.    Ferner  findet  man  perivaskuläre 
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Infiltration  und  subepitheliale  Lymphzelleninfiltration.  In  einem  späteren 
Stadium  nach  längerer  Behandlung  fand  Mizuo  als  Überbleibsel  nur  noch 
eine  geringe  subepitheliale  Lymphzelleninfiltration. 

Mizuo  ist  der  Ansicht,  daß  es  sich  dem  Wesen  nach  um  nichts  anderes 
als  um  Konjunktivalpapeln  handle.  Er  möchte  deshalb  die  bisherigen  Be- 
obachtungen als  Conjunctivitis  granulosa  papulosa  bezeichnen,  läßt 
aber  die  Frage  offen,  ob  alle  Fälle  von  Conjimctivitis  granulosa  syphilitica  zu 
dieser  papulösen  Form  gehören. 

Der  Verlauf  dieser  Goldzieherschen  Erkrankung  ist  anscheinend  immer 
der  bis  jetzt  gewesen,  daß  die  Kömer  bei  antiluetischer  Behandlimg  spurlos 
verschwanden. 

Sicher  nicht  papulöser  Natur,  aber  doch  geschwulstartig  und  vielleicht 
hierher  gehörig  verlief  eine  Beobachtimg,  die  ich  bei  einem  kongenital-luetischen 
14jährigen  Mädchen  anstellen  konnte.  Ich  muß  allerdings  die  Frage  unent- 
schieden lassen,  ob  es  sich  um  eine  wirkliche  syphilitische  Affektion  gehandelt  hat. 

Das  Mädchen  (Gertrud  Hamm.,  1057/12),  das  ich  1912  bei  der  Versammlung 
der  Augenärzte  der  Provinz  Sachsen  vorstellte,  hatte  äußerlich  eine  rechtsseitige  Ptosis. 
Beim  Umklappen  des  Oberlids  sah  man  die  Conjunctiva  tarsi  zum  größten  Teil  von 
einer  flachen  Greschwulst  eingenommen,  die  an  der  Übergangsfalte  etwas  speckiges 
Aussehen  und  glatte  Oberfläche  besaß,  nach  dem  Lidrand  zu  jedoch  einer  Granulations- 
geschwulst ähnelte.  Links  bestand  derselbe  Prozeß,  nur  viel  geringgradiger.  Die 
Coujunctiva  des  Unterlids  und  des  Bulbus  war  völlig  frei.  Präaurikulardrüse  nur 
links  fühlbar.  Im  Dunkelfeld  fanden  sich  einige  Spirochäten,  doch  mußte  ich  un- 
entschieden lassen ,  ob  es  sich  um  Pallidae  handelte.  Die  Levaditimprägnation 
des  exzidierten  Stückes  ergab  ein  negatives  Resultat  und  ebenso  war  die  antiluetische 
Therapie  ohne  sichtbaren  Nutzen.  Anatomisch  fanden  sich  eine  sehr  erhebliche  Rund- 
zellen anhäuf ung  in  der  Mukosa,  starke  Wucherung  des  Epithels  in  die  Tiefe  und 
reichliche  Leukocyten  im  Epithel,  die  Zeichen  also  einer  starken  subohronisohen, 
durchaus  uncharakteristisohen  Entzündung. 

Was  mich  bestimmt,  die  Affektion  hier  anzuführen,  ist  die  Tatsache, 
daß  die  Trägerin  sicher  kongenital-luetisch  war,  femer  der  Umstand,  daß 
Gramer,  als  er  meinen  Fall  sah,  angab,  er  habe  einen  ganz  ähnlichen  bei  einem 
Syphilitiker  beobachtet,  der  bei  antiluetischer  Behandlung  abheilte.  Vielleicht 
gesellen  sich  in  der  Folgezeit  ähnliche  Beobachtungen  den  bisherigen  hinzu. 

5.  Eine  sehr  seltene  Affektion  ist  auch  das  Gumma  der  Bindehaut. 
Dieses  sitzt  anscheinend  häufiger  an  der  Conjunctiva  bulbi  als  an  der  der  Lider 
und  erscheint  als  ein  kleiner,  derber,  graugelber  oder  mehr  rötlicher  Knoten, 
in  dessen  Umgebung  die  Bindehaut  gereizt  ist.  Mehrmals  wurde  es  über  der 
Sehne  des  Abducens  beobachtet.  Ich  selbst  sah  einen  Fall,  der  kaum  anders 
als  ein  zerfallenes  Gumma  am  Limbus  corneae  aufzufassen  war  (siehe  S.  229). 
In  der  Beobachtimg  von  Weckers  war  die  Conjunctiva  bulbi  besonders  um 
den  Homhautrand  herum  verdickt  und  geschwollen  und  in  der  oberen  Über- 
gangsfalte befand  sich  eine  knotenförmige  Verdickung,  die  sich  auch  anatomisch 
als  echtes  Gumma  entpuppte.  In  den  meisten  Fällen  ist  das  Gumma  der  Con- 
junctiva solitär,  gelegentlich  aber  auch  in  mehreren  Exemplaren  vorhanden. 
Sitzt  es  an  der  Augapfelbindehaut,  so  ist  mitunter  nicht  möglich  zu  sagen, 
ob  es  von  der  Conjunctiva  oder  Sklera  seinen  Ausgang  nimmt.  Das  Wachstum 
der  Knötchen  ist  im  allgemeinen  ein  sehr  langsames.  Bei  geeigneter  Therapie 
kann  völlige  Resorption  stattfinden.  Zerfällt  die  gummöse  G^chwulst,  so  ist  das 
entstehende  Ulcus  durch  steile  Ränder  und  einen  speckigen  Gnmd  ausgezeichnet. 
Gel^entlich  bleiben  nach  Groenouws  Darstellung  Verdickungen  der  Bindehaut. 
Verwachsungen  mit  der  Sklera,  pigmentierte  Stellen  und,  wenn  der  luetische 
Prozeß  auf  Hornhaut  oder  Uvea  übergegriffen  hat,  entsprechende  Veränderungen 
zurück.     Einen  sehr  schweren  Fall  hat  Uhthoff  geschildert  und  anatomisch 
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UDtersucheii  köjnieü.  Es  fand  sieh  eiii  schmutzig graugel blich  belegtes,  tiefes  Ulcus 
mit  wuJBtigeni  RhihI  nach  aufien,  oben  und  unten  in  einer  halbringfunnigen  Zone 
van  den  Hoiiihautrand  iierunu  Der  ulzeröse  Prozeß  trotzte  lokaler  Therapie» 
ergriff  die  ganze  Honihant  rijigfcirniig,  perforierte  claiHi  die  Sklera  ini<l  sehritt 
in  der  Flache  untl  nach  fler  Tiefe  zu  immer  weiter  fort.  Dabei  bestandeu  keine 
regionären  LymphdriLsen8chw€»llungeiK  In  <ler  Navse  bestand  ein  ulzeröser 
Schlei mhautjirozeß  mit  Schwund  de«  knöel\ernen  Oerüüte«.  Die  aiuitouiische 
Untersiichmig  des  enukleierten  Bulbas  ergab  einen  Befund,  ilen  Uhthoff  als 
gummöjien  und  ulzerösen  Prozeß  ansehen  zu  müssen  glaubte.  Wie  die  von 
ihm  gebrachte  Abbildung  zeigt,  sind  die  Ränder  des  Ulcus  stark  gewuistet  und 
inf ilti-iert ,  ebenso  ist  der  ganze  Geschwi'ii-sgrund  in  G ran  ulationsge webe  ver- 
wandelt  mit  starker  Neubililung  vcju  Gefäßen.  Aueh  die  oberflächlichen 
Schichten  rler  Cornea  sind  in  Gran ulationsge webe  inngewan<lelt,  nur  flie 
tieferen  Schichten  sin<l  zum  Teil  noch  erhalten  miter  starken  Faltungs- 
er»cheiiimigeu  der  Descemetschen  Membran. 

Zugleich  mit  gimimösen  Eildimgen  der  Conjimctiva  sind  nicht  selten 
Gummata  an  andeien  Stellen  tiey  Körpers  vorhanden;  liierdurcb  wirfl  die 
Diagnose  erleichtert,  liie  zweifellos  häufig  zunächst  nicht  richtig  gestellt  wird; 
erst  das  negative  Resultat  lokaler  Fiehaudlung  sowie  der  Zerfall  des  Kjiotens 
fühlten  meist  auf  die  Diagnase  hin. 

Bei  kongenitaler  Lues  kommen  Bindehautleiden  offenbar  in  tien- 
selben  Ty|>en,  weim  auch  wohl  noch  seltener  als  Ijei  akquirierter  Lues  vor. 
Ich  erwähnte  bereits  oben  8.  168  Formen  von  Conjunctivitis  bei  Säug- 
liügen  in  den  ersten  Monaten,  die  oluie  lokale  Therapie  auf  antiluetiKcbe  Be- 
handlung abheilten  und  deshalb  möglichenvcise  mit  der  Lucs  in  direktem 
Zusammenhang  standen.  Auch  papulöae  ujid  gummöse  Bildungen  wunlen 
ganz  vereinzelt  schon  beobachtet.  Kudisch  (zit.  bei  Groenou  w)  sah  bei  einem 
2  Tage  alten  kongenitaLhJetischen  Kind  eine  unstillbare  Blutung  aus  den  Binde- 
häuten beider  Augen  auftreten,  so  daß  das  Kind  nach  2^/^  Wochen  starb. 

Ubc^r  zwei  sehr  merk\\iirdige  Affekt ionen  bei  Kindern  mit  angeborener 
Syphilis  habe  ich  oben  genauere  Angaben  gemacht,  ohne  mich  allerdings  darauf 
festlegen  zu  wollen,  daß  die  beobachteten  Prozesse  sicher  s|>czifischer  Natur 
Waren. 

Ich  möchte  das  Kapitel  über  die  Augen Uder  mid  Conjunctiva  nicht  ab- 
schließen, ohne  noch  des  Pemphigus  Erwähnung  zu  tun,  dessen  Beziehungen 
^ur  Syphilis  allerdings  sehr  problematische  sind. 

Der  Pemphigus  syphiliticus  der  Haut,  wie  er  vor  allem  bei  Neugeborenen 
lind  bei  Säugli]igen  lieijbaehtet  wirdj  findet  sich  ebenso  wie  an  anderen  Stellen 
^er  Haut  auch  an  den  Liflern,  Ich  sah  einen  derartigen  Fall  bei  einem  11  raona- 
tigen  luetischen  Kind,  das  an  Hals,  Stii-n,  Ohrmuscheln.  01>erlid  sowie  auch 
»onst  am  Körper  PemphiguK!>lasen  aufi^les,  während  merkwürdigerweise  Fuß- 
sohlen tuid  Handteller  frei  waren.     Am  Auge  bestand  Keratomalacie. 

v,  Mahren  holz  sah  l>ei  einem  13  jährigen  Jungen  <lie  FoIgeztLstände 
eines  Pemphigus  conjunctivae,  der  anscheinend  bereits  in  frilhester  tJugend 
eingesetzt  hatte,  zugleich  mit  einem  fleckigen»  stellenweise  bläschenförmigen 
Ausschlag  sonst  am  Körper-. 

Problematisch  in  seiner  Beziehung  zur  Syphilis  ist  aber  vor  allem  der 
Pemphigus  cler  Conjunctiva,  der  auch  als  essentielle  Bindehautschrump- 
fung bezeichnet  wirrl.  In  der  Bearbeitmig  von  C^roeneuw  ist  von  der  Lues 
al&  ätif alogischem  Faktor  iUjcrhaupt  nicht  die  Hede.  Es  erscheint  aber  doch 
*ehi*  auffälHg,  daß  unter  den  vier  Beobachtungen  dieser  Art,  die  ich  selbst  im 
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Laufe   der  Jahre   gesehen   habe,    drei  eine  positive  Wasser  m an n-Reaktioia,] 
wenigat-ens  ?veitweise  allf\^^eÄe^,  während  eine  vierte  Patientin  wohl  zJenilicIii 
sicher  keine  Liies  hatte,  der  Pemphigus  bei  dieser  aV)er  80Wühl  an  der  Hant  üh  \ 
in  der  Conjmictiva,   sowie   aiieh  da,s  Allgemeinbofindeii  fhireh  Salvar^an  gmi 
auffallend   gebessert  wurde  (Fall  tiureh   Grouven  auf  der  Natui-for^cheryer 
saniiuhmg  in  Köuigsberg  vorgestellt),     Die^ie  luerkmircügen  Tatsachen  h^Vi 
den  Verdacht  aufsteigen,  daß  die  in  ihrer  Ätiologie  noeh  si>  völlig  unklare  Affek-j 
tion  xwar  nicht  durch  die  Syphilisspirochäten,  al>or  doch  durch  ihnen  nahe' 
stehende  Lebewesen  erzeugte  sein  könne,  ähnlieh  wie  sieh  das  Siegrist  fri 
für  die  SMupathische  Ophthalmie  vorstellte;    doch  ist  das  natürlich  mu"  eil 
ziemhch  vage  Vermutung.     Auch  Hesse,  der  bei  H   Fällen  von  PempliJ^il 
vulgaris   wler   vegetans   und   der   nahe   vet"wandten    Dermatitis   herpetifonnii ' 
{ D  ü  h  r  i  n  g )  9  m  al  posi ti  ve  W  a  s  s  e  r  m  a  n  n -  R  eaktion  kon statierte ,  möchte  Jiicht 
behaupt-eu,  daß  der  Pemphigus  mit  der  8\qihilis  in  Zusammenhang  stehe.  In 
der  Literatur  ist  von   Fehr  ein    Pemphigus  conjunctivae  bei  maligner  Liteij 
in    ihrem   zweiten   Sta^liinii   beschrieben    worden.      Salvarsan    wirkte  aaf  di«j 
AI!  gern  ein  befinden  gut,  an  den  Augen  erzielte  es  aber  keinen  Erfolg,     Esent-j 
stand  ein  totales  Aukyloblepharoiu    Auch  Van  ilen  von  mir  l>eobacht€ten  Fällfifl  1 
bewirkte  antiluetische  Behandlung  keine  Besserung  des  Augenprozesses.    Difrl 
einzige  Rettimg  vor  völliger  Erblindung  bringen  offenbar  die  plaÄtisehen  t)pfrj 
rationen. 
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Neuntes  Kapitel. 

Erkrankungen  des  Tränenapparats. 

Die  Behauptung  Försters  (Graefe-Saemisch,!.  Aufl.),  daß  die 'Mnen* 
drüse  von  Lues  vollkommen  verschont  bleibe,  ist  schon  seit  längerer  Zeit  al» 
unrichtig  erkannt.  Dabei  muß  aber  doch  betont  werden,  daß  bis  jetzt  erst  eine 
beschränkte  Zahl  von  sjrphilitischen  Affektionen  der  Tränendrüse  beschriebeii 
ist  und  daß  sicher  viele  erfahrene  Ophthalmologen  nie  einen  derartigen  FaJl 


Syphilitische  Erkrankung  der  Tränendriiiie, 


177 


ien   haben.     Weiter   ist   zu    beriicksichtigeii,   daß   bei   den    beschrielx'nen 
ibachtungen  eine  absolute  8  i  eben  mg  der  Diagnose  cUirch  Spirochätenbcfund 
Icht    vorgeiiomnien    werden    konnte,   luid  ilaß   meist   nur  die  T<its4udie  einer 
drangegangenen   HjieztfiHehen    Infektion   und   die   mehr  oiler   minder  schneHe 
Beaaerung  des  ProzcsBes  auf  antihietisehe  Behandlung  die  einzigen  ätiologischen 
Itäpunkte  waren.    Wannn  sollten  aber  auf  der  anderen  Seife  die  8piro- 
iten  gerade  die  TrcinenthÜHe  absolut  meiden,  wo  wir  wissenj  daß  andere 
ti-wundte  DriLscnaii[>iirate.  wie  die  8|x^ieheldrüsen,  von  Syphilis  beimge.sneht 
?rden  untl  wo  andererseits  feststeht,  daß  die  Träneuilrüse  \on  anderen  en- 
jenen  Schiiclliehkeiten.  wie  z.    B,  der  Tuberkulose,  sicher  betroffen  werden 
,  ? 

Nach  den  Beobachtungen  von  An  argyros  nnd  de  La  per  sonne  soll  es 
seltenen  FäEen  sogar  zu  einem  Primäraffekt  der  Tränendrüse  kommen. 

Bei  An  argyros  begann  die  Erkrankung  mit  einer  starken  !:?chweihing  imd 

lötung  des  Oberlids,    Die  Trünt^ndrüse  Bclbs^t  konnte  als  scharf  bp^nenzter,  ziemlich 

urter  Tumor  gt4üldt  werden.    Die  Conjunctiva  war  f2:liisig  und  von  uraui^el blichen 

Knötchen*  die  unter  ihr  lagen,  dnrclisctzt.    Die  zugehörige  Fniaurikulardröse  sowie 

iie   SnbmaxillardrÜBC  waren  gesehwollen. 

Während  bei  diesrm  Fall  der  Urspnnig  duukel  war,  der  Prima  raff  ekt 
er  infolge  deö  Hpiiter  eintretentleii  allgemeinen  Exanthems  als  sieber  betrachtet 
arde,  war  die   Entstehnngsart  bei   der  Beobachtung  von  de   La  per  sonne 
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Einem  Arbeiter  war  ein  Fremdkörper  unter  das  Oberlid  gekommen.  Ein 
«ypkilitiseher  Kollege  versuchte  den  Fremdköqjer  mit  Hilfe  eines  zusammengerollten 
IZiji^itn'ttenpapiers,  das  er  mit  seinem  Spej*"hel  zusammengf dreht  hatte,  zu  ent- 
Herneu.  Der  Primäraffekt  sirdelte  wich  an  der  oberen  über^angsfalte  an  und  die 
[Tranendriise  war  siehtlieh  vergrößert.  Ein  zweiter  Prinuiniffekt  fand  t*ieh  im  Nasen- 
de rselben  Seite, 

In  beiden  Fällen  nniß  man  wohl  ainiehmen,  daß  die  Eintrittspforte  de« 
äyphihtisehen  Virus  in  der  C'onjunetiva  lag,  und  es  ist  durchaus  disktitabel, 
oh  die  Tränendrüse  in  einem  solehen  Falle  als  npezifisch  erkrankt  oder  nur  als 
w?kundiir  entziindet  afif zufassen  ist.  De  La ] je r sonne  glaubte,  daß  es  «ich 
^'111  einen  eeht  syphilitischen  Pr<>zeß  bandle,  Ijesonrlers  weil  die  Verhärtung 
dpr  Drüne  indolent  war  und  mehrere  Monate  hindurch  so  blieb.  Eher  aber  ist 
ooch  der  spezifisehe  Charakter  bei  der  Beohaehtung  von  AnargyroB  anzu* 
öi^hmen.  w^eil  hier  eine  mikroftkopisehe  Untersuchung  stattfinden  konnte. 
Wese  ergab  in  dem  derl>en  Teil  i\c^  Tumor  unregelmäßige,  durcheinanderziehende 
Züge  von  Spindelzellen,  dazwischen  reichliche  Rundzellen,  ferner  eigentiimlich 
f^staltetet  langgestreckte  Kerne.  Die  Gesell wulst  trug  den  Charakter  einer 
jungen  Bindegewebsschwiele  mit  teilweise  noch  zellreiehen  Partien.  Die  Gefäße 
'^"igten  anffailend  dickAvandige  Adventitia  und  zeigten  in  manchen  Partien 
*iich  ausgesprcH?hene  kleinzellige  UmwaHung. 

Von  den  ii  b  r  i  ge  n  bt^obachtcten  E  r  k  r a  n  k u  n  ge  n  d  e r  T  r ä n en  d  rtise  ge- 
^önpn  die  meisten  wohl  dem  gummösen  Sta<liuni  an  und  sintL  wie  wir  noch 
^hvn  werden,  durch  den  chronischen  Verlauf  ausgezeichnet. 

Nur  liei  einer  Beobachtung  von  Giulini  ist  ein  sehr  akuter  entzündhcher 
»^Hauf  Ijeobachtet  worden. 

Die  Patientin  wies  positive  Wassermann  ^Reaktion  ani\  hatte  im  Jahr  zuvor 
j'Hlerseits  eine  starke  Iritis  durcligemaclit  nnd  wurde  der  Erlan^er  Augenklinik  untrer 
^^^  Bilde  sehr  starker  Coninnctivitis  mit  hocbirratbgf r  Schwelhint^  der  OlH^rlider 
iiberwiegen.  Beiderseits  war  der  jjanze  obtre  Öibitalrand  stark  drucke rnpfindlieh. 
t*ie  Beweglichk<^it  der  Bulhi  war  nach  allen  8eitt  n  gestört,  die  Bulbi  iwdbftt  waren 
^t^rk  Vorgewölbt,  l  nltr  Selon  iirkin^  und  Jodkalintu  wurde  die  Schwellung  geringer, 
*1^^  Protrusion  nahm  ab,  (Uieli  einige  Tage  später  nahmen  die  ^chwellnngBerscheinnngeii 
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unter  Fieberanstieg  wieder  zu  \ind  an  der  Stelle  der  Tränendrüse  war  nun  heftige 
Druckempfindlichkeit  und  eine  Erhabenheit  zu  beobachten.  Schnell  bildete  sich 
aber  die  ganze  Affektion  wieder  zurück. 

Die  Dakryoadenitis  syphilitica,  wie  sie  zumeist  beschrieben  worden 
ist,  tritt  erst  mehrere  Jahre  nach  der  Infektion,  öfters  zusammen  mit  anderen 
luetischen  Symptomen  am  Auge  auf  (Alexander,  Bock)  und  charakterisiert 
sich  durch  einen  Tumor  im  oberen  äußeren  Winkel  der  Orbita,  der  die  Kon- 
figuration des  Oberlids  in  der  bekannten  Weise  vei  ändert  und  auch  beim  Um- 
drehen des  Lides  durch  die  Voitreibung  der  oberen  übergangsfalte  sich  kenn- 
zeichnet. Die  Geschwulst  kann  sich  äußerst  langsam  entwickeln  (bei  dem 
einen  Fall  von  Giulini  nahm  sie  etwa  schon  seit  3  Jahren  zu)  und  die  Patienten 
leiden  nicht  selten  an  heftigen  nächtlichen  Kopfschmerzen.  Der  Tränendrüsen- 
tumor selbst  ist  meist  hart  und  kaim  indolent,  aber  auch  druckempfindlich  sein. 
Die  Dakryoadenitis  ist  fast  immer  einseitig,  war  nur  in  den  Beobachtungen  von 
Bock  und  Giulini  doppelseitig.  (Der  Fall  von  de  Lapersonne  ist  ätiologisch 
zu  unsicher.) 

Anatomische  Untersuchungen  (Albini,  Mendez,  Giulini)  zeigen, 
daß  es  sich  sicher  meist  um  gummöse  Affektionen  handelt. 

So  fand  Albini  zum  größten  Teil  untergegangenes  Drüsengewebe,  nur 
in  der  Peripherie  noch  einige  gut  erhaltene  Drüsenpartien  mit  starker  Infiltration 
junger  Zellen.  Das  dichte,  das  Zentrum  der  Drüse  durchsetzende  Gewebe 
bedingte  die  Härte  der  Drüse.  Die  Abbildung  des  Mendez  sehen  Falles  zeigt 
besonders  schön,  wie  außerordentlich  stark  die  Nekrose  das  Bild  beherrschen 
karm.  Der  Tumor  wird  hier  aus  typischem  Granulationsgewebe  gebildet,  das 
reich  an  Lymphocyten  und  Fibroblasten  und  mit  zahlreichen  nekrotischen 
Herden  durchsetzt  ist;  auch  Plasmazellen  und  Epitheloidzellen  konnten  nach- 
gewiesen werden,  dagegen  keine  Riesenzellcn.  Die  Gefäße  zeigten  besonders  an 
der  Intima  und  Adventitia  Veränderungen  in  der  Form  einer  Endo-  und  Peri- 
vasculitis.  Von  der  eigentlichen  Drüse  bestand  nur  noch  wenig.  Spirochäten 
kormten  im  Levaditipräparat  nicht  gefunden  werden.  Ganz  ähnlich  ist  der 
histologische  Befund  in  dem  Falle  von  Giulini. 

Auch  bei  kongenitaler  Lues  ist  Dakryoaderütis  vereinzelt  beolmchtet 
worden.  Wood  gibt  an,  daß  er  unter  mehreren  100  Tränendrüsen  auch  10  von 
kongenital  -  luetischen  Kindern  untersucht  habe ;  regelmäßig  habe  er  Ver- 
änderungen in  beiden  Drüsen,  die  viel  härter  und  größer  waren  als  normale, 
gefunden.  Es  bestand  eine  interstitielle  Entzündung  und  Wucherung,  und 
bei  den  etwas  älteren  Säuglingen  auch  eine  erhebliche  kleinzellige  Infiltration 
im  Drüsenparenchym.  Die  Gefäßwände  waren  nicht  krankhaft  verändert,  die 
Gefäße  nur  im  ganzen  erweitert  und  prall  mit  Blut  gefüllt. 

Ziemlich  alleinstehend  ist  die  interessante  Beobachtung  Giulini  s  (der- 
selbe Fall  ist  offenbar  von  Rau  demonstriert  worden).  Die  18jährige  Patientin 
mit  sicherer  angeborener  Lues  zeigte  eine  halbkugelige  Vorwölbung  in  der 
äußeren  Hälfte  des  linken  Oberlids  und  bei  Palpation  kormte  man  eine  runde, 
bohnengroße,  verschiebliche  indolente  Geschwulst  feststellen.  Außerdem 
entwickelte  sich  an  demselben  Auge  eine  Keratitis  parenchymatosa.  Nach 
einiger  Zeit  trat  auch  am  rechten  Auge  ein  ähnlicher  Tumor  auf,  zu  dem  sich 
später  gleichfalls  eine  interstitielle  Keratitis  hinzugesellte.  Die  Geschwulst 
der  Tränendrüse  bildete  sich  trotz  spezifischer  Behandlung  erst  nach  Monaten 
zurück. 

Der  Erfolg  der  antiluetischen  Therapie  ist  überhaupt  in  den  in  der 
Literatur  beschriebenen  Fällen  ein  sehr  verschiedener,  manchmal  überraschend 
prompt,  manchmal  außerordentlich  langsam.  Fast  immer  aber  geht  die  Ent- 
zündung und  die  Vergrößerung  der  Drüse  wieder  zurück. 
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Daß  die  Lueö  als  ätiologischer  Faktor  bei  der  Mikuliczschen  Erkran- 
luüg  neniienswert  in  Betracht  kommt,  ist  ganz  im  wahrscheinlich.  Gut  mann 
^t  einen  Patient-en  mit  der  tj^ischen  doppelseitigen  Anschwellung  der  Triinen- 
id  Sfjeicheklriisen  vorgestellt,  der  3  Jahre  2uvor  Lues  akquiiiert  hatte.  Aus 
stT  Tat^sache  mit  voller  Sicherheit  die  Lues  als  Entsteh ungsunsache  des 
Imptomenkoniplexes  anzuschuldigen,  erscheint  mir  aber  gewagt,  einmal  weil 
i  den  vielen  sonstigen  Beöhachtiuigen  dieser  Erkrankung  die  Lues  sicher 
ikleiligt  ist  und  da  ferner  in  dem  Gut  mann  sehen  Falle  die  Affektion 
Jodkaliumgel  Hauche»  erst  nach  3  Monaten  vei-schwand.  Anderei-seits  muß 
iideii  werden,  daß  wir  für  die  meisten  MikuliczHcheii  Erkranktingwfälle 
ese  noch  nicht  kennen,  ja  daß  die  Kiankheit  w^ahrscheLuhch  durch  ver- 
üMedene Momente?  hervorgerufen  werden  kann  (siehe  Igershei  mer  und  Pol  lo  t). 
Die  Erkrankung  der  tTäiiPnabletteDdeii  Wege  beruht  zw^eifellos  sehr 
iel  si^ltener  auf  akquirierter  Lues  als  auf  kongenitaler.  Das  Moment  mög- 
icher  luetischer  Ätiologie  muß  aber  bei  diesen  Krkrankungen, 
iiich  wenn  sie  klinisch  unverdächtig  erseheinen,  sowohl  bei  Er- 
rAchsenen  als  benonders  bei  Kindern  viel  mehr  erwogen  werden, 
Is  es  bis  jetzt   meist  geschieh L 

Primäraffekte  kömien  sich  auf  der  Haut  über  dem  Tränensack  lokaU- 
leren,  me  ich  selbst  eine  Beobachtung  früher  wi eilergegeben  habe,  oder  sie 
Bonnen  von  der  Ccmjmictiva  durch  die  Karunkel  aus  die  Tranejiwcge  sekundär 
sitbetdligen.  Das  sind  aber  immerhin  sehr  seltene  Vorkommniase,  und  gar 
kh%  beobachtet  sind  Primäraffekte,  die  vom  Tränensack  aus  üiren  Ursprmig 
ahmen.  Ähnlich  wie  bei  <len  Sklerosen  am  Lid  können  die  Tränenwege  auch 
urch  Pmzesse  cles  zweiten  Luesstadiums  an  der  Conjunctiva  otler  Lidhaut 
ndirekt  betroffen  werden.  Es  wurde  bereits  oben  erwähnt,  daß  die  Tränen- 
^hri-ljen  durch  Plaques  muqueuses  usw.  verlegt  oder  die  Tränen  punkte  e  vertiert 
t'nlen  können,  und  dafi  auf  diese  Weise  vermehileö  Tränenträufehi  zustande 
coniiut.  Tränenträufehi  karut  auch  ilurch  Verschluß  dee  Tränennasenganges 
i  Coryza  syphiütica  erzeugt  werden  (Panas). 

Luetische  Prozesse  am  Tränensack  gelten  im  allgemeinen  als  Ausdruck 
tertiären  Stadiums  der  Syphjhs  mid  sind  entw^ecler  durch  eijie  spezifisch© 
asenerkrankung  «ler  durch  Knochenprozesse,  besonders  am  aufsteigenden 
dvÄ  tJlverkiefers  bedingt.  Die  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen 
li  nickt  zahlreich  mid  stammen  besonders  von  französischen  Aut-oren  (Tavig- 
üt»  Lagneati,  Sichel,  Eichet,  Panas  u.  a/).  Unter  den  Knochenerkran- 
eji  wenien  Exostosen  und  Hyperostosen  des  aufsteigenden  Oberkiefer  aste«, 
iiMiers  aber  entzündliehe,  zu  Nekrose  führende  Veränderungen  dieses 
lens  mid  der  Knochenhaut  als  Ursache  von  fistuli  er  enden  Tränensack- 
ungeii  genamit. 

Alexander  lieobachtete  hei  oineni  syphilitischen  Mauno  außer  mehrenm 
Knochendofekten  eine  mit  Abgang  nekrotischer  Knoehenfrugmente  kombi- 
Zerstörunif  des  rechtssoitigeii  Überkiefers,  die  einen  Teil  der  vorderen  Wand 
den  Nasiilfoi-tsatz  i^r^riffcn  hütte.  Uio  Sonde  gelangt«  durch  einen  vielfüch 
deneu,  mehrere  Ausläufer  bddeaden  Fistelgao^  in  den  Tränenn äsen k anal, 
"mehrfach  von  Schleimhaut  entblößt  und  rauh  erschien.  Die  Höhle  des  Tränen- 
war mit  schwammigen    tTraniüationen   aa^>?efnllt. 

Bei  den  Beobachtungen  von  Thiry  und  Galezowsky  handelte  es  sich 
um  s\^hili tische   Geschmire  des  Tränensacks  auf   Grund  luetischer 
^Ostitis,  beide  Male  übrigens  bei  Patienten  in  der  Sekundärperiode  der  Syphilis, 
■*  Thiry  sogar  bereits  8  Monate  nach  der  Infektion. 

Ein  schwerer  ulzerativer,  gummöser  ProzeU  des  Tränensacks  kaiui,  wie 
^  in  dem  Falle  von  Panas»  sogar  ein  Kankroid  vortauschen. 

12* 
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Bei  einer  eigenen  Beobachtung  lag  entweder  ein  durch  Lues  vorgetäuschter 
Lupus  oder  eine  Kombination  von  Lupus  mit  Lues  vor. 

Die  24  jährige  Berta  Hirschm.  (373/12)  gab  bei  ihrer  Aufoahme  in  die  Augen- 
klinik zu  Halle  an,  daß  sie  seit  Vs  «^^hi*  ^n  Tränenträufeln  leide  ujid  daß  seit 
V4  Jahr  die  Haut  über  der  rechten  Tränensackgegend  entzündet  sei.  Als  Befujid 
ergab  sich: 

Beiderseits  Gegend  des  Tränensacks  geschwollen,  reichUche  Entleerung  des 
schleimig -eitrigen  Sekrets  ujid  auf  der  rechten  Seite  eine  Ulzeration  über  dem  Tränen- 
sack, die  in  der  Hautklinik  als  lupöses,  ulzeriertes  Infiltrat  angesprochen  wird. 
Die  Nasenimtersuchung  ergibt  normalen  Befund.  Der  linke  Tränensack  wird 
exstirpiert,  die  primäre  Naht  muß  aber  nach  einigen  Tagen  wegen  Eitenmg  wieder 
geöffnet  werden.  Rechts  werden  die  lupösen  Granulationen  mit  dem  scharfen 
Löffel  ausgekratzt,  der  stark  erweiterte  Tränensack  exstirpiert,  und  die  Wundfläche 
mit  dem  Paquelin  kauterisiert.     Beiderseits  dann  tägliche  Tamponade. 

Die  Affektion  wurde  also  als  Lupus,  auf  jeden  Fall  als  tuberkulös  angesehen 
\md  dazu  stimmte  die  Angabe  der  Patientin,  sie  sei  2  Jahre  zuvor  an  beiderseitigem 
Lungenspitzenkatarrh  behandelt  worden.  Wegen  einer  chronischen  Heiserkeit 
wurde  die  Untersuchung  des  Halses  erbeten.  Hierbei  fand  sich  nun  ein  vollständiger 
Defekt  der  Epiglottis  und  narbige  Veränderungen  der  falschen  Stimmbänder,  Affek- 
tionen, die  sehr  für  luetische  Herkunft  sprachen.  Die  sofort  angestellte  Wasser- 
mann-Eeaktion  ergab  stark  positiven  Ausfall.  Schon  auf  die  erste  Neosalvarsan- 
Injektion  machte  die  Überhäutimg  der  granulierenden  Hautwunde  sehr  schnelle 
Fortschritte  und  bei  weiterer  antiluetischer  Behandlung  war  die  Patientin  nach 
3  Wochen  entlassungsfähig.  Oberflächlich  waren  allerdings  noch  immer  Granu- 
lationen sichtbar.  Später  wurden  noch  einmal  Granulationen  am  linken  Auge 
mit  dem  scharfen  Löffel  ausgekratzt,  wobei  die  Sonde  auf  rauhen  Knochen  stieß. 

Die  mikroskopische  Untersuchujig  ergab  folgenden  Befund: 

Das  Epithel  des  Tränensacklumens  ist  zmn  Teil  erhalten,  zum  Teil  abgeplattet 
und  mit  Lymphocyten  durchsetzt,  zum  Teil  fehlt  es  ganz.  Das  subepitheliale  Ge- 
webe dicht  mit  Lymphocyten  und  auch  Plasmazellen  infiltriert.  Die  kleinsten 
Gefäße  zeigen  manchmal  gerade  in  dieser  Gegend  eine  gewisse  Endothelproliferation, 
so  daß  kaum  noch  ein  Lumen  besteht.  Auch  tiefer  im  Gewebe  reichliche,  teils 
diffuse,  teils  mehr  zirkmnskripte  Rundzellen anhäufungen,  ganz  gelegentlich  Knöt- 
chen, die  aus  einem  dichten  Mantel  von  Lymphocyten  bestehen  und  im  Innern 
mehr  bläschenförmige  (epitheloide)  Zellen  enthalten.  An  anderen  Stellen  An- 
häufungen von  Plasmazellen.  Die  Gefäße  weiter  ab  vom  Lumen  haben  öfters  geringe 
kleinzellige  Infiltration  ihrer  Wandung.     Nirgends  Riesenzellen  oder  Nekrose. 

Der  anatomische  Befund  ist  weder  für  Lues  noch  für  Tuberkulose  typisch ; 
berücksichtigen  wir  die  sonstigen  klinischen  Symptome,  so  ist  es  wahrscheinlich, 
daß  es  sich  in  dem  vorliegenden  Fall  um  eine  luetische  Erkrankung  des  Tränen- 
sacks gehandelt  hat,  und  es  bleibt  fraglich,  ob  Lupus  überhaupt  mit  im  Spiel 
war.  Auch  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen,  ob  die  Tränenwege  zuerst  erkrankt 
waren  und  der  Knochen  sekundär  oder  umgekehrt.  Nach  der  im  allgemeinen 
herrschenden  Auffassung  wird  man  wohl  eine  luetische  Periostitis  als  primäre 
Lokalisation  anschuldigen,  besonders  da  die  Nase  normal  gefunden  wurde. 

Außer  diesem  Fall  habe  ich  in  Halle,  seitdem  ich  auf  Lues  untersuchte, 
13  Patienten  beobachtet,  bei  denen  eine  positive  Wassermann-Reaktion  vor- 
lag und  die  Tränensackaffektion  möglicherweise  mit  der  Lues  aoquisita  in 
Verbindung  stand.  5  davon  hatten  eine  Phl^mone  des  Tränensacks,  7  eine 
Blennorrhoe  (davon  einmal  doppelseitig)  und  1  Patientin  eine  doppelseitige 
Tränensackfistel.  Bei  6  von  diesen  13  Patienten  bestanden  zweifellos  krankhafte 
Prozesse  in  der  Nase,  zum  Teil  in  den  Nebenhöhlen ;  es  liegt  nahe,  die  Ursache 
der  Nebenhöhlenerkrankung  in  einer  spezifischen  Knochenhauterkrankung  zu 
suchen,  wenn  natürlich  auch  umgekehrt  die  Affektion  des  Knochens  die  Folge 
der  Nebenhöhleneiterung  sein  kann.  Über  eine  dieser  Patienten  werde  ich  in 
dem  Kapitel  Orbita  Näheres  berichten  (Selma  Böh.).    Sehr  merkwürdig  ist. 
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daß  bei  drei  meiner  Patienten  mit  orbitalen  luetischen  Leiden  Tränensack- 
affektionen nachzuweisen  waren.  Allerdings  waren  die  Tränensackprozesse 
bei  einseitiger  orbitaler  Lues  manchmal  doppelseitig  oder  saßen  bei  orbitaler 
Syphilis  der  einen  Seite  am  anderen  Auge ;  dennoch  dürfte  es  wohl  wahrschein- 
lich sein,  daß  zwischen  dieser  orbitalen  Syphilis  und  den  Tränensackprozessen 
direkte  Beziehungen  bestanden,  und  daß  periostale,  luetische  Vorgänge  das 
Bind^lied  bildeten. 

Ich  bin  überzeugt,  daß  bei  meinen  Fällen  die  Tränensackaffektion  öfters 
nur  zuföllig  einen  Syphilitiker  betraf.  Das  möchte  ich  besonders  für  manche 
Beobachtungen  einfacher  Blennorrhoe  annehmen;  bei  phlegmonösen  Prozessen 
aber  sprach  meist  schon  der  gute  Erfolg  einer  spezifischen  Kur  für  einen  inneren 
Zusammenhang. 

Ebenso  wie  bei  der  orbitalen  Syphilis  fällt  auch  bei  den  Erkrankimgen 
der  tränenabführenden  Wege,  das  Überwiegen  des  weiblichen  Geschlechts  auf. 
Unter  meinen  13  Patienten  befanden  sich  nur  drei  Männer^). 

Daß  Tränenträufeln  und  auch  Eiterungen  des  Tränensacks  bei  Sattebiase 
auf  kongenital-luetischer  Basis  vorkommen,  ist  eine  dem  Ophthalmologen  wohl 
gelaufige  Tatsache  imd  auch  ohne  weiteres  verständlich,  wenn  man  die  schweren 
Veränderungen  an  der  Schleimhaut  und  dem  Knochenknorpelgerüst  der  Nase 
berücksichtigt.  Weniger  bekannt  dagegen  scheint  zu  sein,  daß  auch  ohne 
<liese  schweren,  schon  äußerlich  sichtbaren  Veränderungen  der  Nase  Affektionen 
der  Tranenwege  bei  kongenital  Luetischen  nicht  selten  vorkommen.  Ich  selbst 
wurde  auf  diese  Tatsache  während  meiner  systematischen  Untersuchungen 
über  die  Beziehungen  von  Sjrphilis  und  Auge  aufmerksam  imd  sah  erst 
später,  daß  man,  besonders  in  Frankreich,  diesem  Punkt  schon  Beachtung 
geschenkt  hat. 

So  zeigte  Chaillous  ein  kleines  Kind  mit  verengertem  Tränenkanälchen 
und  Abplattimg  der  Nasenwurzel.  Die  Abplattung  der  Nasenknochen  schien 
die  Ursache  der  Stenose  zu  sein.  Terson  wies  in  derselben  Sitzung  darauf  hin, 
daß  er  bei  Lues  hereditaria  tarda  öfters  Dakryocjrstitis  zusammen  mit  Ozäna, 
Phlegmonefisteln  und  Keratitis  parenchymatosa  gesehen  habe.  Antonelli 
unterscheidet  zwischen  primärer  Erkrankung  der  Tränenwege,  bei  denen  keine 
Affektion  des  Nasenknochengerüstes,  keine  chromsche  Rhinitis,  Ozäna  oder  dgl. 
vorliegt  und  den  sekundären  Erkrankungen  der  Tränen wege  mit  vorausgehender 
Perioetitis  oder  Erkrankung  der  Nasenschleimhaut.  Seiner  Meinung  nach  — 
und  darin  stimme  ich  vollkommen  mit  ihm  überein  —  sind  die  tränenabführenden 
Wcjge  bei  angeborener  Lues  sehr  viel  häufiger  ergriffen  als  bei  akquirierter. 
Bei  Aufzählung  der  verschiedenen  syphilitischen  Affektionen,  die  er  bei  seinen 
125  erbeyphilitischen  Kindern  gefunden  hat,  erwähnt  Sidler-Huguenin 
nebenbei  6  mal  Erkrankungen  der  tränenabführenden  Wege,  4  mal  Dakryo- 
stenose,  einmal  Tränensackfistel,  einmal  Dakryocystitis.  Wenn  ich  noch  die 
mir  in  kurzem  Referat  zugängliche  Bemerkung  Stierens,  daß  Dakryocystitis 
bei  syphilitischen  Klindem  nicht  ungewöhnlich  sei,  zitiere,  so  habe  ich  die  hierher- 
gehörige Literatur,  wie  ich  glaube,  erschöpft. 

Da  nach  meinen  Erfahrungen  bei  Erkrankungen  des  exkretorischen  Tränen- 
apparates  im  Kindesalter  die  angeborene  Lues  eine  sehr  große  Rolle  spielt,  so 
möchte  ich  meine  Beobachtungen  auf  diesem  Gebiet  hier  kurz  besprechen. 

Es  handelt  sich  bei  sämtlichen  Patienten  um  angeborene  oder,  was  sich 
ja  oft  nicht  ganz  ausschließen  läßt,  um  in  der  frühesten  Kindheit  erworbene 


*)  Bei  dem  »ehr  reichlichen  Tränensack niaterial  in  Göttingen  war  Liiw  nur  in  ein- 
zelneii  Fällen  nachzuweisen. 
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Lues.  Das  früheste  Alter  beträgt  2  Jahre.  Die  Tränensackeiterung  bei  Neu- 
geborenen hat  im  allgemeinen  nichts  mit  Lues  zu  tun.  Die  Angabe  Galezowskis, 
die  Dakryocystitis  der  Neugeborenen  sei  oft  tuberkulös  oder  syphilitisch, 
dürfte  wohl  als  reine  Phantasie  aufzufassen  sein;  einen  Beweis  für  diese  Be- 
hauptung hat  er  jedenfalls  nicht  erbracht. 

Von  Affektionen  der  Tränenwege  kommen  Dakryostenose  mit  Epiphora, 
blande  Tränensackblennorrhoe,  Tränensackfistel,  Dakryocystitis 
und  Tränensackphlegmone  in  Betracht.  Recht  häufig  wurden  andere 
Erkrankungen  der  Augen,  vor  allem  die  spezifische  Chorioretinitis,  aber  auch 
Keratitis  parenchymatosa  festgestellt. 

Man  kann  drei  Gruppen  unterscheiden. 

Gruppe  1  ist  dadurch  ausgezeichnet,  daß  eine  Erkrankung  der  Nase  nicht 
festgestellt  werden  kann.  In  einem  solchen  Falle  war  es  mir  auch  nicht  möglich, 
irgendweliihe  Anomalien  des  Knochens  aufzufinden.  Wie  man  sich  in  diesem  Fall 
einfacher  Tränensackblennorrhoe  dm  Zusammenhang  mit  det  Lues  vorzustellen 
hat,  ist  mir  nicht  recht  klar,  besonders  da  eine  spezifische  Therapie  keine  Ein- 
wirkung auf  den  Prozeß  ausübt.  Daß  ich  Spirochäten  in  dem  exstirpierten 
Sack  nicht  nachweisen  konnte,  scheint  mir  nach  keiner  Richtung  hin  beweisend, 
denkbar  wäre  vielleicht,  daß  die  Blennorrhoe  schon  ziemlich  lange  bestand 
und  ursprünglich  durch  eine  im  ersten  Lebensjahr  spielende  spezifische  Koryza, 
die  selbst  spurlos  abgeheilt  ist,  ausgelöst  wurde. 

Gruppe  2  hat  als  gemeinsamen  Faktor  Veränderungen  in  der  Nase, 
die  aber  nicht  als  spezifisch  angesehen  werden  können.  Zwar  muß  man  nach 
den  Erfahrungen  Hochsingers  mit  der  Möglichkeit  rechnen,  daß  die  adenoiden 
Vegetationen  auf  der  Grundlage  einer  früher  bestandenen  Koryza  sich  ent- 
wickelten, doch  ist  diese  Entstehungsweise  absolut  unsicher.  Fraglich  ist  es 
femer  und  in  mehreren  Fällen  sogar  unwahrscheinlich,  daß  die  Affektion  des 
Nasen-Rachenraums  die  Erkrankung  der  Tränenw^e  zur  Folge  gehabt  hat. 
Bei  einer  Patientin,  die  rhinologisch  eine  Ozäna  darbot,  ging  die  Dakryocystitis 
auf  antiluetische  Behandlung  so  prompt  zurück,  daß  an  eine  periostale  Affektion 
gedacht  wurde,  und  diese  Vermutung  wurde  nach  Rückgang  der  entzündlichen 
Schwellung  verstärkt,  als  man  an  dem  Knochen  der  Tränensackg^end  eine 
Verdickung  palpieren  konnte. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  drei  exstirpierten  Tränensäcke 
ergab  die  Zeichen  einer  unspezifischen  Entzündung  in  Form  von  Rundzellen- 
infiltration. 

Bei  Gruppe  3  konnte  ein  spezifischer  Nasenbefund,  der  sich  bei  manchen 
auch  schon  äußerhch  in  Form  einer  Sattelnase  äußerte,  nachgewiesen  werden. 
Auch  in  solchen  Fällen  kann  sich  die  Tränensackblennorrhoe  spezifischer  Be- 
handlung gegenüber  völlig  resistent  verhalten;  andererseits  sah  ich  besten 
Erfolg  einiger  weniger  Neosalvarsaninjektionen  bei  der  Tränensackphlegmone; 
die  günstige  Beeinflussung  war  hier  durch  die  Ausstoßung  des  nekrotischen 
NaÄenknochensequesters  bedingt. 

Die  therapeutischen  Erfolge  sind  bei  meinen  bisherigen  Beobachtungen 
nur  selten  nennenswert  gewesen,  trotzdem  sollte  man  meiner  Meinung  nach 
stets  zunächst  eine  konservative  Behandlung  versuchen;  dafür  scheinen  sich 
die  entzündlichen  Tränensackveränderungen  (Dakryocystitis  und  Phlegmone) 
besser  zu  eignen  als  die  Blennorrhoe  oder  gar  die  Stenose. 

Es  muß  entschieden  mehr  als  früher  beachtet  werden,  daß  Erkrankungen 
der  tränenabführenden  Wege  bei  Kindern  etwa  im  Alter  von  2  bis  14  Jahren 
sehr  häufig  auf  angeborener  Lues  beruhen  oder  zum  mindesten  Personen  mit 
kongenitaler  Lues  betreffen.     Um  mir  eine  Vorstellung  über  die  Häufigkeit 
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dkeer  Ätiologie  bei  der  besprochenen  Erkrankung  zu  verschaffen,  habe  ich 
alte  Erkrankungen  der  tränenabführenden  Wege  im  Kindesalter,  die  in  den 
tetKten  Jahren  in  der  Hallenser  Augenklinik  beobachtet  wurden,  zusammen- 
gestdlt  und  glaube  danach  berechtigt  zu  sein,  anzunehmen,  daß  in  diesen  Fällen 
die  angeborene  Lues  in  etwa  50 7o  d^^  Fälle  ätiologisch  in  Betracht  kam.  Zu 
dieeem  Ergebnis  stimmt  sehr  gut,  daß  ich  in  Göttingen  innerhalb  von  ^J^  Jahren 
unter  vier  Fällen  von  Tränensackerkrankung  in  dem  oben  bezeichneten  Alter 
zweimal  Lues  nachweisen  konnte ;  beidemal  handelte  es  sich  um  eine  Phlegmone 
ohne  Nasenbefimd  und  ohne  sonstige  auffällige  Luessymptome. 
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Zehntes  Kapitel. 

Cornea.    Sklera. 

Unter  den  mit  der  syphilitischen  Infektion  in  Zusammenhang  stehenden 
Hoimhaaterkrankungen  spielt  die  Keratitis  parenchymatosa  eine  ganz 
^oixiinierende  Bolle;  sie  wird  im  folgenden  um  so  genauer  behandelt  werden, 
«  sie  zu  den  häufigsten  luetischen  Augenerkrankungen  gehört  imd  dabei  noch 
^^  meisten  ungelösten  Probleme  in  sich  birgt.  Bei  der  Schilderung  dieser 
"'''kiankung  wird  es  auch  möglich  sein,  auf  die  gummösen  Prozesse  der 
Homl^aut  und  die  bei  Lues  acquisita  vorkommende  Keratitis  punctata  pro- 
Jttnda  syphilitica  Mauthners  einzugehen.  Auf  die  Keratitis  neuropara- 
»ytica  komme  ich  S.  587,  auf  die  Keratomalacie  S.  609  zu  sprechen. 
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I.  Keratitis  parenchymatosa. 

Die  folgende  Schilderung  bezieht  sich  auf  die  sogenannte  primäre  Keratitis 
parenchymatosa,  wie  sie  jeder  Ophthalmologe  als  Crux  seiner  Praxis  kennt. 
Mit  dem  Wort  „primär"  soll  aber  nur  der  Gegensatz  zu  den  zweifellos  „sekun- 
dären", an  Iridocyclitis,  Skleritis  usw.  sich  anschließenden  Parenchymtrübungen 
der  Hornhaut  zum  Ausdruck  kommen,  nicht  aber  gesagt  sein,  daß  die  hier 
beschriebene  Erkrankung  anatomisch  primär  in  der  Hornhaut  entsteht  oder 
einzig  und  allein  die  Hornhaut  befällt.  Daß  die  Cornea  allein  oder  zuerst  dabei 
erkranken  kann,  beweist  der  anatomische  Befund  von  Elschnig,  für  die 
meisten  Beobachtungen  ist  dieser  Nachweis  unmögUch.  Ich  stelle  mich  in 
der  Definition  des  Krankheitsbildes  „Keratitis  parenchymatosa"  ganz  auf 
den  Standpunkt,  wie  ihn  E.  von  Hippel  1908  vertreten  hat  und  werde,  um 
den  mißverständlichen  Ausdruck  „primär"  möglichst  zu  vermeiden,  stets 
von  der  ,, typischen"  Keratitis  parenchymatosa  reden,  wie  sie  ims  aus  der  klini- 
schen Anschauung  bekannt  ist.  Das  Typische  liegt  einmal  in  dem  Aussehen 
der  erkrankten  Hornhaut,  femer  aber  —  und  das  wird  oft  zu  gering  gewertet 
—  in  der  charakteristischen  Verlaufsweise  der  Krankheit. 

a)  Verlauf. 

Will  man  eine  sichere  Vorstellung  über  den  Beginn  der  Keratitis  paren- 
chymatosa gewinnen,  so  kann  man  strenggenommen  nur  diejenigen  Fälle 
verwerten,  die  man  vom  ersten  Entstehen  ab  beobachten  konnte.  Unter  dem 
Krankenmaterial,  das  meiner  Bearbeitung  zugrunde  liegt,  entsprechen  nur 
etwa  20  von  300  Patienten  dieser  Forderung.  Es  handelt  sich  dabei  immer 
um  Kranke,  die  sich  wegen  einseitiger  Keratitis  parenchymatosa  in  der  lüinik 
aufhielten  und  bei  denen  während  des  Aufenthalte  die  Entzündimg  am  zweiten 
Auge  entstand.  Nur  diese  Fälle  eignen  sich  aber  auch  zur  Beantwortung  der 
Frage,  ob  die  typische  Keratitis  parenchymatosa  —  klinisch  wenigstens  — 
im  allgemeinen  primär  in  der  Hornhaut  entsteht. 

Vier  Arten  des  Beginns  der  typischen  Keratitis  parenchymatosa  lassen 
sich  unterscheiden.  Am  häufigsten  beginnt  die  Erkrankung  sicher  in  den  Band- 
teilen  der  Hornhaut.  Gleichzeitig  oder  einige  Tage  nach  dem  Einsetzen  von 
LiichtempfindUchkeit,  Tränen  und  ciliarer  Injektion  des  Auges  kommt  es  am 
Homhautrand  zu  einer  zarten  Trübimg,  die  entweder  infiltratartig  oder  von 
diffusem  Charakter  ist.  Diese  schreitet  nach  dem  Zentrum  zu  fort  und  kann  in 
wenigen  Tagen  die  ganze  Hornhaut  ergreifen;  manchmal  dauert  dieses  Fort- 
schreiten auch  mehrere  Wochen.  Da«  Fortschreiten  selbst  geschieht  entweder 
so,  daß  die  diffuse  Trübung  sich  ebenfalls  diffus  weiter  verbreitet  oder  daß  am 
Rande  der  peripheren,  eventuell  zungenförmigen  Trübung  kleine  neue  Infiltrate 
auftreten,  die  dann  zum  Teil  konfluieren ;  manchmal  ist  die  ganze  Trübung  aus 
fleckförmigen  Opazitäten  zusammengesetzt.  Auch  die  diffuse  Trübung  läßt  sich 
am  Homhautmikroskop  sehr  oft  in  kleinste  Pünktchen  auflösen.  Die  Trübungen 
selbst  können  auch  einen  streifigen  Charakter  annehmen.  Infiltrate  und  diffuse 
Trübungen  sind  sehr  häufig  bei  ein  und  demselben  Fall  kombiniert  anzutreffen, 
wobei  die  Infiltrate  in  sehr  verschiedenen  Tiefen  der  Hornhaut  sitzen  und  öfters 
kaum  oder  gar  nicht  von  gröberen  Präzipitaten  unterschieden  werden  können. 
Die  Farbe  der  Infiltrate  ist  weißgrauüch,  hat  auch  manchmal  einen  Stich  ins 
Gelbe.  Sie  können  gelegentlich  so  oberflächhch  im  Parenchym  sitzen,  daß  sie 
die  Oberfläche  der  Hornhaut  überragen.  Die  punktförmigen  Trübungen  können 
der  diffusen  Form  auch  längere  Zeit  vorangehen,  wie  z.  B.  in  der  Beobachtung 
von  Kiributsi  und  Outsi. 


Der  verschiedenartige  Beginn  der  KoTatitis  parenchymatosa. 
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Bei  ihrem  26  jährigen  Patienten  be^itanden  maasenhaft  feinfltu^kija;©,  tiefliegende 
[iröfenügeü  der  Cornea,  die  fticli  größten  teils  im  Laufe  eines  Monats  rt&orbierten.  Nach 
1^2  Monaten  kani  dann  eine  typirtclie,  diffuse,  intBratitielJe  Kenititis  zum  AuBbnxoh. 
Der  weitere  Verlauf  dieser  häufigsten  Form  der  Keratitis  parenchyniatosa 
I  iitnimder,  daß  die  Trübung  an  Sättigung  z\imraint  inid  die  Infiltrate  sich  ver- 
mehren.   Bei  Beobachtung  an  der  Spalttanipe  mit  65— 86 fache r  Vergrößerung 
'  dokumeßtieTt  sich  daj^i  Weitt^rf  reifen  der  Hrkrankung  an  der  Grenze  zum  ge- 
SBoden  Homhautgewebe  dureh  eine  iutenHive  Trübung  des  ,,8aftlückensy8tera8** 
tDid  durch    Streif entrti bangen   an   der    Hornhauthiuterf hiebe    (Koeppe).      Es 
beginnt  dann  die  VaskidariBation  derart,  daß  an  einer  oder  mehreren  iStellen 
EUgleich  liefe,   öftere  aber  auch  mehr  oberflächliche  Gefäße  in  die  Honihaut 
hineinwachsen.      Manchmal    »ieht    ein    Pannus    so    aus.    als   sei    er   von   fort- 
gesetzten Konjunktivalgefäßen   gebiklet   und    erst,   bei    gena\ier   Untersuchung 
um  Hornhaut mikroßkop  erkennt  man,  daß  e»  sich  um  die  Fortsetzung  dicht 
der  Conjunetiva  gelegener  episkleraler   Gefäße  handelt.     Die-se   Gefäße 
r tonnen  so  fem  bleiben,  daß  sie  nur  mit  Vergrößerungsglas  sichtbar  wertlen, 
de  können   aber   auch   derartig   zahlreich   wertlen,   daß   sie  den   betreffenden 
ten  der  Hornhaut  ein  ausgesprochen  rosafarbenes  Aussehen  verleihen.   Um 
►  intensiver  tritt  dann  die  von  €^fäßen  mehr  frei  gebliebene  grau  getrübta, 
meist  in  der  Mitte  gelegene  Partie  hervor;  unter  Umständen  erhält  aber  auch 
die  ganze  Hornhaut  durch  den  Gefäßreichtuni  eiji  fast  f  leise  hart  iges  Aussehen, 
Die  Verastehnag   der   tiefen,   aus   dem   Ciliargefäß   stammenden  Gefäüä^tehen 
erfolgt  nicht  bauiuförmig,  sondern  bekainitenuaßen  l>esenreiserartig. 

Die  Trübung  der  Hornhaut  hat  im  \^'eilereu  Verlauf  meistens  die  Neigung, 
sich  von  den  Rändern  her  manehmal  allseitig,  manchmal  auch  mehr  lokal  auf- 
tuhellen.  Das  Zentrum  kaim  dann  dieseü>e  Dichtigkeit  behalten,  oder  auch 
m  IHehte  zunehmen.  Es  kann  zu  einer  seheibenförmigen,  zentralen  Trübung 
(Hier  auch  zu  einer  zentral  gelegenen  ringfönnigen  Anordnung  tter  Infiltrate 
kümmen.  Diese  Zunahme  der  Dichtigkeit  im  Zentrum  kann  ein  vorüliergehendes 
8t*diiini  bilden,  aber  auch  lange  l>estehen  bleiben. 

Im  weiteren  Verlauf  werden  die  Gefäße  dünner  und  verlieren  manchmalj 
«llerdings  erst  nach  langer  Zeit,  dir  Blut,  An  dei"  Nenistspaltlampe  gelingt 
«8  oft  noch  in  obliteriert  scheinenden  t^faßen  rollende  Blutkör  [Je  rchen  zu  sehen. 
Ke  Trübungen  der  Hornhaut  hellen  sich  auf,  doch  ist  diese  Aufhelking  eine 
wigemein  verschieden  starke.  Sie  kann  so  weit  gehen,  daß  im  späteren  Leljen 
^in  oder  kaum  nur  ein  Hauch  die  ehemalige  Infihration  verrät  und  kann 
«fltierürseits  so  dicht  bleilwn,  daß  sie  dem  Auge  für  das  ganze  I^ben  schweren 
Schaden  zufügt. 

Die  Oljerfläche  der  Hurnhaut  ist  bei  der  besprochenen  Form  in  etwa 
der  Hälfte  der  Fälle  dadurch  an  dem  Prozeß  beteiligt,  daß  sie  eine  Stippung 
^©r  Stichelung  aufweist.  In  etwa  ein  Viertel  der  Fälle  lassen  sich  Beschläge 
«^r  Descemet  sehen  Membmti  nachweisen  und  l>ei  etwa  der  Hälfte  der  Patienten 
i«t  die  Iris  sichtbar  beteiligt,  meist  in  Form  der  Hyperämie,  seltener  kommt 
f jlI***  exsudativen  Prozessen  und  hinteren  S>Tiechieu.  Auf  die  Einzelheiten 
W  Irigbeteüigung  komme  ich  später  noch  zurück. 

Eine  zweite  Form  des  Beginnes  der  Keratitis  parenehymatosa  ist  die 
^^ntrale  Trübung.  Sie  kann  als  erste  und  Haupterscheinung  vorhanden  sein, 
^art,  daß  die  Triibnng  tat,sächhch  nur  zentral  sitzt  und  die  peripheren  Teile 
^Cornea  ganz  frei  sind  oder  daß  eine  intensivere  zentrale  Trübung  die  Mitte 
zarteren  diffusen,  die  Randpartien  freilassenden  Trübung  biklet.  Die 
*^trale  Trübung  kann  die  Form  einer  tiefgelcgeiien,  grauweißen  Scheibe  haben 
^^  aua  grauweißen  resp.  gelblichen,  tiefgelegenen  Infiltraten  sieh  zusammen- 
"^Wu,  die  einen  Ring  bilden.    Infiltrate  und  Scheiben  form  können  sieh  wieder 
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kombinieren,  auch  kann  die  eine  Form  in  die  andere  übergehen.  Im  weiteren 
Verlauf  bleibt  meistens  auch  dann,  wenn  die  Hornhauttrübung  diffuser  wird, 
das  Zentrum  die  am  stärksten  betroffene  Partie,  seltener  wird  die  Hornhaut- 
trübung ganz  homogen. 

Die  Vaskularisation  geht  meist  bandförmig  vom  Rande  nach  der  zentralen 
Trübung  hin,  an  einer  Stelle  oder  an  mehreren  Stellen  der  Hornhaut.  Nicht 
selten  ist  aber  von  einer  Vaskularisation  nichts  zu  sehen ;  damit  geht  wohl  Hand 
in  Hand,  daß  die  subjektiven  Beschwerden  und  die  Injektion  manchmal  recht 
erheblich,  in  einem  relativ  großen  Prozentsatz  aber  auffallend  gering  sind  oder 
gar  fehlen. 

Über  der  zentralen  Trübung  ist  die  Oberfläche  häufig  gestichelt.  Beschläge 
finden  sich  in  etwa  ein  Viertel  der  Fälle,  die  Iris  scheint  etwas  seltener  beteiligt 
zu  sein  als  bei  der  ersten  Form  der  Keratitis  parenchymatosa. 

Auffallend  ist,  daß  die  vorwiegende  Beteiligung  der  Homhautmitte  sich, 
wenn  auch  durchaus  nicht  ausschUeßlich,  so  doch  besonders  häufig  bei  kleinen 
Kindern  findet. 

Die  Aufhellung  der  Trübung  geht  meistens  sehr  gut  von  statten,  so  daß 
ein  schlechterer  Visus  als  ^/jq,  soweit  er  nicht  durch  Fundusveränderungen 
bedingt  ist,  selten  vorkommt. 

Eine  typisch  aussehende  und  nur  auf  die  Hornhaut  beschränkte  paren- 
chymatöse Entzündung  kann  aber  auch  ursprünglich  von  einer  Episkleritis 
ausgegangen  sein.  Wir  hätten  es  bei  dieser  dritten  Art  des  Beginnes  eigentlich 
also  mit  einer  sekundären  Parenchymatosa  zu  tun. 

Walter  Lob.,  4  Jahre  (355/1913)  sicher  kongenital-luetisch,  war  1911  wegen 
einer  linksseitigen,  hauptsächheh  zentral  gelegenen  Keratitis  parenchymatosa  in 
unserer  Behandlung.  Ein  Jahr  später  findet  sich  am  rechten  Auge  eine  Episkleritis 
und  am  temporalen  Homhautlimbus  ein  episkleraler  Knoten.  Von  dieser  Stelle 
aus  gehen  mehrere  kleine  parenchymatöse  Trübungen  in  die  Cornea  hinein.  Nach 
mehreren  Tagen  verschwindet  die  Skleritis,  um  dann  kurz  wieder  aufzutauchen. 
Sie  ist  dann  ganz  verschwunden  und  das  tief  gelegene  Homhautinfiltrat  bleibt 
allein  zurück.  Ophthalmoskopisch  war  in  der  weitesten  Peripherie  nichts  von  Ver- 
änderungen zu  sehen. 

Auffallend  im  Beginn  war  auch  folgender  Kasus: 

Walter  Trü.,  6  Jahre  (A.  B.  3468/1912)  kam  am  27.  IX.  1912  in  die  Poli- 
klinik  mit  einer  sehr  intensiven,  bläulichen  episkleralen  Injektion.  Auf  der  Horn- 
haut waren  mit  dem  Mikroskop  einige  feine,  punktförmige,  subepitheliale  Trü- 
bungen, besonders  rechts  zu  sehen,  wie  man  sie  auch  bei  konjunktivalen  Pro- 
zessen häufig  antrifft.  Die  episklerale  Injektion  war  zeitweise  stärker,  zeitweise 
ging  sie  fast  ganz  zurück.  So  verlief  die  Entzündung  etwa  einen  Monat  lang, 
und  mußte,  während  im  Anfang  eine  mehr  skrofulöse  Ätiologie  einer  tiefen 
Conjunctivitis  angenommen  wurde,  als  etwas  Eigenartiges  angesehen  werden. 
Die  interne  Untersuchung  ergab  einen  harten  Milztumor  und  auch  positiven  Wasser- 
mann. Am  25.  X.  1912  trat  dann  eine  typische  Keratitis  parenchymatosa  am  rechten 
Auge  auf.  die  sich  immer  mehr  verbreitete  und  zu  dem  Bild  einer  ganz  typi- 
schen diffusen  Keratitis  parenchymatosa  führte.  Zugleich  bestand  beiderseits 
eine  ausgesprochene  Irishypepämie.  Der  ophthalmoskopische  Befund  war  auch 
in  der  weitesten  Peripherie  normal. 

Diese  Fälle  von  einer  mehr  sekundären  Keratitis  parenchymatosa  habe 
ich  doch  mit  berücksichtigen  zu  müssen  geglaubt,  weil  sie  sich  in  einem  späteren 
Stadium  vollständig  wie  eine  echte  Parenchymatosa  verhalten  und  zweitens,  weil 
sie  sich  meist  doch  durchaus  von  der  typisch-sekimdären,  mehr  sklerosierenden 
Keratitis  nach  Skleritis  unterscheiden.  Die  Tatsache,  daß  der  Entzündungs- 
prozeß in  der  Episklera  oder  vielleicht  in  der  Sklera  selbst  ansetzt,  kann  klinisch 
noch  nicht  als  Beweis  dafür  angesehen  werden,  daß  die  Hornhauttrübung  als 
eine  Art  Ernährungsstörung  infolge  des  Entzündungsprozesses  in  der  Umgebung 
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zustande  kommt,  sondern  es  ist  durchaus  möglich,  daß  die  Ursache  der  Ent- 
zündung auch  hier  im  Parenchym  gelegen  ist.  Der  völlig  normale  ophthalmo- 
skopische Befund  in  den  beiden  letzten  Fällen  schien  auch  dafür  zu  sprechen, 
daB  nicht  eine  Uveitis  anterior  der  primäre  Krankheitsherd  war,  wie  man  ihn 
bei  der  sklerosierenden,  meist  auf  tuberkulöser  Grundlage  beruhenden  Kera- 
titis antrifft. 

Trotzdem  ist  es  klar,  daß  bei  dem  Hineinbegreifen  dieser  Zwischenform 
▼on  primärer  zu  sekimdärer  Keratitis  der  subjektiven  Auffassung  der  verschie- 
denen Autoren  großer  Spielraum  gelassen  ist,  und  ich  führe  gerade  auf  diese 
Formen  die  mannigfachen  ätiologischen  Dissonanzen  im  Urteil  der  verschie- 
denen Autoren  zurück,  auf  die  ich  später  noch  zu  sprechen  komme. 

Ein  vierter  äußerst  seltener  Beginn  einer  dem  klinischen  Anblick  nach 
durchaus  typischen  parenchymatösen  Hornhautentzündung  ist  der,  daß  der 
Parenehymatosa  eine  Iritis  vorausgeht,  während  bei  den  beiden  ersten  typischen 
Formen  die  Iris  immer  koordiniert  oder  häufiger  noch  sekundär  ergriffen  zu 
sein  scheint.  Einer  der  wenigen  Fälle  dieser  Art,  die  ich  beobachtete,  lag  so: 
Marie  ZindL,  8  Jahre  (99/1911),  ein  sehr  Rchwächliches  Kind,  das  bis  dahin 
an  den  Augen  nichts  zu  klagen  gehabt  hatte,  weist  beim  Eintritt  in  die  Klinik  rechter- 
Mits  multiple,  parenchymatöse  Infiltrate,  Desccmetsche  Beschläge  imd  starko 
Iri8hy])erämie  auf.  Am  linken  Auge  bestehen  nur  feine  Desccmetsche  Beschläge 
und  eine  hintere  Synechie.  Die  Beschläge  des  linken  Auges  werden  zahlreicher 
und  einen  Monat  nach  Aufnahme  in  die  Klinik  kommt  es  zu  einer  hauchigen,  pro- 
gressiven parenchymatösen  Trübung  der  Hornhaut,  die  mit  einigen  tiefen  Infiltraten 
durchsetzt  ist.  Schließlich  bildet  sich  die  linksseitige  Hornhautentzündung  zu 
einer  typischen  annulären  Form  aus.  Dabei  sind  in  der  Iris  noch  lange  sehr  starke 
Gefftßkonvolute  nachweisbar. 

Auch  hier  ist  nicht  vorauszusetzen  oder  wenigstens  durchaus  nicht  nötig 
anzanehmen,  daß  der  Homhautprozeß  die  Folge  einer  Ernährungsstörung 
infolge  der  bestehenden  Iridocyclitis  war,  sondern  ebensogut  denkbar,  daß 
die  Homhautentzündimg  von  demselben  schädlichen  Agens  hervorgerufen 
wurde  wie  die  Iritis  und  Cyclitis. 

Gelegentlich  ist  man  in  eine  gewisse  Verlegenheit  versetzt,  ob  man  einen 
Fall,  der  typische  Beschläge  auf  der  Descemet  und  geringe  tiefliegende  Horn- 
hauttrübung aufweist,  zur  IridocycHtis  oder  Keratitis  parenchymatosa  rechnen 
soll;  der  Verlauf  wird  dann  meist  entscheiden. 

Hat  die  Krankheit  den  Höhepunkt  erreicht,  der  allerdings  monatelang 
währen  kann,  so  beginnt  das  Stadium  der  Rückbildung;  die  subjektiven 
Reizerscheinungen  mildem  sich  und  die  Trübung  der  Hornhaut  beginnt  sich 
aufzuhellen.  Meistens  setzt  diese  Aufhellung  am  Rand  der  Hornhaut  ein  und 
erfolgt  in  der  S.  185  angegebenen  Weise.  Die  Dauer  und  Stärke  der  Aufhellung 
ist  sehr  verschieden.  Selbst  bei  den  schwersten  und  hartnäckigsten  Trübungen 
kann  man  noch  nach  Jahr  und  Tag  wesentliche  Besserungen  erleben,  doch 
bleiben  viele  auf  einem  gewissen  Stadium  der  Aufhellung  stehen  (S.  207). 

Es  sei  nun  näher  auf  die  Erscheinungen  eingegangen,  die  am 
Auge  selbst  in  direkter  Beziehung  zur  frischen  Keratitis  paren- 
chymatosa stehen. 

Die  subjektiven  Beschwerden,  die  in  den  meisten  Fällen  recht  erheb- 
liche sind,  bestehen  vor  allem  in  Lichtscheu  und  Tränen.  Sie  sind  fast  immer 
dann  vergesellschaftet  mit  einer  ciliaren  Injektion.  Lichtscheu  und  Injektion 
können  aber  auch  sehr  geringgradig  sein,  in  seltenen  Fällen  sogar  fehlen  und 
es  acheint  fast,  als  ob  diese  mangelnden  Reizerscheinungen  dann  ganz  besonders 
zu  finden  sind,  wenn  der  komeale  Prozeß  fast  nicht  oder  gar  nicht  vaskulari- 
siert  ist.  Mehrere  derartige  eigene  Beobachtungen  stehen  in  Übereinstimmung 
mit  Befunden,  wie  sie  Elschnig  (A.  f.  O.  Bd.  62,  S.  482  und  483)  geschildert  hat. 


|%%  Com«*.    Skkn. 

Die  oberflächlichen  Schichten  der  Hornhaut  trrt««  ii:  -^ta.  ] 
'ier  Kermtiti^  pan-nchymata^  und  Tor  ailem  im  Wessen  dendbm  zvat  ruri 
^m\  aber  drxh  ^^rhr  häufig  mit  ergriffen.  Die  Oberfläche  kann,  bcdr-iyien 
Anfang  glatt  un^i  «piegelnd  »«in.  kann  e«  auch  bleiben,  met^  aber  viid  ääe  m 
wie  angehaucht  und  sehr  <M  erbält  ae  ein  gestippte«  oder  gKtidkehc!»  J 
riiehen.  WejNfr  Stichelung.  die  über  die  ganze  Hornhaut  rerbreitet  sein  k 
o'ler  nur  die  erkrankte  Partie  umfaBt.  ü»t  zwar  wahrscheinlich  auf  eine  La« 
der  efiitheijalen  Schichten  zarückzufühien.  kann  aber  die  obersten  Epiti 
lagen  nicht  f^etreffen.  da  die  Fluoresceinfärbung  ein  negatiTw  Resuhat  ere 
iJem  Au>w^hen  nach  gleicht  «ie  j^ehr  dem  Zustand  beim  akuten  Glaokom. 
i>t  aJ#er  liei  d«-r  Farerjch>mat/^-a  nicht  der  Ausdruck  einer  Drackneiceni 
da  •fie  auch  \0f'\  n^ifmaler  un'i  -ubnr>rmaler  Tension  sich  findet.  Zeitlich  t 
die  Stichelung  entweder  mit  d«-r  Farench>'mtrübung  zusammen  auf.  oder  a1 
und  zwar  häufiger,  ervt  einige  Zeit  .«(läter.  Nie  habe  ich  sie  der  Pareneh} 
tnibung  vorangehen  -ehen. 

Dai<  Efiithel  der  Hornhaut  kann  auch  einen  aufgelockerten  Eindn 
rna/.'hen  un^l  hie  uml  da  kann  es  ^ich  blä'-chenförmig  abheben,  in  diesem  Zustj 
kann  ef*  aiK-h  <«chJießlich  zu  einem  Epitheldefekt  kommen.  Wie  Alexan< 
angibt,  hat  v.  Gra^-f*-  zuerst  auf  die  BläBchenbikiung  bei  parenchymatc 
Keratitin  aufmerk.<<am  gemacht.  In  letzter  Zeit  beobachtete  idi  eine  Patiei] 
^Salzm.  1916;.  b?i  der  e>  immer  wieder  zur  Bildung  einer  quadrantengrol 
P^pitheiblase  kam :  die  ^ehr  •!<!'h merzhafte  .\ffektion  trotzte  allen  therapeutisol 
Eingriffen. 

WährerKi  ich  früher  ^Yum  emähnt  habe,  daß  tiefliegende  Trübung 
auch  die  ofjerflächJichen  Schichten  mitergreifen  köimen.  so  können  manchi 
auch  Trübung^herrJe  in  dem  parenchN'matös  getrübten  Auge  von  vomher 
Ml  ofjerflächlich  liegen,  daß  nie  von  einem  gewöhnlichen  Homhautinfiltrat 
sknifukiHer  KeratitiJ«  nicht  zu  unterscheiden  sind.  Auf  den  Zusammenhang  solcj 
infiltratartigen  Bildungen  mit  phlyktänenartigen  Prozessen  komme  ich  spä 
noch  zurück. 

Gelegentlich  kommt  ei<  auch  zu  richtigen  UIcera  der  Hornhaut.  Ob  alJ 
rlingH  di(?He  Tlnera  mit  dem  MfiezifiMrhen  Homhautprozeß  in  einem  ZusamnK 
hang  Htehen  rxler  eine  mehr  zufällige  Komplikation  bilden,  lasse  ich  dahingeste 
p]Ischnig  U'hauptet  im  Axenfeld sehen  Lehrbuch,  daß  ulzerative  Proze 
der  Hornhaut  Uri  der  Keratitis  parenchymatosa  niemals  vorkämen.  Sic] 
Hind  sie  immer  n^-kimdär. 

Eine  sehr  «eltene.  in  der  OJierfläche  spielende  Komplikation  stellt  folgeiK 
in  rier  Hallenser  Klinik  ber>liachtete  Affekt ion  dar: 

Der  13  jährige  Otto  Hahnd.  {^.  N.  951907).  der  sich  in  einem  sehr  her 
f^f^aetztftn  Kniähruri|£ftzu/4tand  befindet  und  Hchon  lange  an  Tränenleiden  behand 
wird,  wird  we^en  lM;id«rn(eiti|rer  Keratitis  parenchymatosa  aufgenommen.  Rech 
iHt  die  Haut  um  die  Lider  ekzeniattTK,  das  Unterlid  leicht  ektropioniert.  I 
untere  Tränen  rohrchen  iKt  (reHchlitzt.  aus  dem  Tränensack  schleimiges  Sek 
ausdrüekhar.  Linki»  Lider  äußerlich  normal,  Tränenfistel,  beiderseits  d 
fuKC  Keratitis  parenchyniatoKa.  Ktwa  einen  Monat  später  ist  das  Ekzem  < 
Haut  am  nachten  Au|?e  fast  vcnu*h wunden,  die  Trübung  der  Cornea  hat  sich  ni< 
wesentlich  verändert,  dafce^en  ist  nun  die  i^anzo  Hornhaut  in  ihren  Rand  teil 
in  2mm  Breite  aufgequollen  und  rtieht  gelatinös  aus.  Ein  ähnliches  Ai 
M^hen  hat  die  Ix^nacli harte  C  onjunetiva  bnlbi.  En«t  ganz  allmählich,  im  Verli 
von  Monaten,  fceht  dicHe  gelatinöse  Auflockerung  zurück  und  beginnt  dann,  we 
auch  nicht  ho  auH^edehnt.  in  derselben  Weise  am  linken  Auge.  Fluorescein  fäi 
diese  Partie  nicht.  Gelbe  Salbe  s<;heint  sie  gut  zu  l)eeinflussen.  Ein  starkes  Büscl 
tiefer  Gefäße  zieht  in  die  Partie  hinein.  Die  Parenchymträbung  der  Homhii 
hellt  sich  während  dieser  Affektion  der  Randteile  langsam  auf. 
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Etwa  2  Mt)iiitto  Tiüvh  dem  Bügirin  der  goLitinösen  Auflockerung  tritt  ohne 
bekaantje  Ursache  in  der  rtM-hteri  (Tt-isicht.shälfte  mn  Krythein  mit  quaddf^Ijirtigen 
Erhebim^eii   am  Auj^e  auf,  dus  sich  öftei-a  wiederholte. 

Bei  einer  N'achuntersmdiung  einige  Jahre  naeh  AWaui  der  HomhaTitorkraii- 
knng  war  von  der  Affektion  der  Randt^ile  niehts  mehr  naeh  weisbar.  Es  bestanden 
nur  Reate  des  palten  eh ymatösen   l'nizeeses. 

Dieser  merk  ward  ige,  siebter  seltene  Befund  scheint  eiiio  gewisse  Ähnlich- 
keit mit  einein  Fall  von  Trantaa  zu  halben,  den  dieser  als  hourrelet  p^ri- 
keratique  beschreibt. 

In  seinem  Falle  handelte  es  B*ich  um  einen   W  jährigen  Mann,  ilor  nn  sieli^r 
.ikquirierter  Lue»  litt  und  der  kurz,  vor  dem  Ausbrechen  fies  Exanthem.Mieiiie  .'^.ffcktion 
dt»  linken    Auges    bekam.      Außt^r  der   Madarosis    am   Unterlid  nad  ehier  starken 
Injektion  der  Conjunctiva  tai>ii  umi  bnlbi  war  als  besonders  auffallende  Erscheinung 
ein  perikeratitiseher  Wulst  sowie  eine  golbhch  gelatinöse  Verdiekang  der  r'enjime- 
tiTÄ  ru   beobaebten.     Der  Wulst   war  ziem  lieh   hart  und   wideri*tands  fähig,  wenn 
man  ihn  mit  dem  Finger  berührte.    Die 
Cornea,    die    zuerst    gatiz    intakt    war, 
zei^^  später  einige  fluoreseein  färb  bare 
kleine   Defekte.     Der   Sitz  des  Primar- 
affekts  war  durchauR  nieht  aufzufinden. 
Der  Wulst,    der    bei    Öchmierkar    sieh 
zuerst  vergrößerte,  nahm   bei   weit-eren 
Hg-Injektionen     ali     und     verschwand. 
Die    histologisehe    Untersuehung    eines 
kleinen    exzidiertcn    Stückehens    ergab 
Infiltration,    r>dem  und  Gefäßlosigkeit, 
Gemeinsam    ist    diesen    beiden 
seltenen  Beid>aehtnngen  der  |H*rikeni- 
titinche  Wulst  imd  dun  gelatinöse  Ans- 
ahen.    Ob    die    von   El  sehn  ig    be- 
schrieWne     s>T»hihtische     Infiltration 
^Jpr  Bindehaut   auch    hierher    gehört, 
bleibe  dahingestellt. 

Die  Hinterfläche  derHoru- 
^^^1%  kann  bei  der  Keratitis  parencby- 
^**tosa  dadurch  niiibeteiligt  sein,  daß 
^^h  die  Descemet  sehe  Membran  in 

''^^tc*n  legt.    Diese  Falteir,  tlie  ininierhin  nicht  sehj  häufig  zu  beobaeht<ui  sind, 

f^*^n  entweder  in  Streifenform  axif  tmd  durchkreuzen  sieb  dann  meist,  oder 

?^   Htm]  ringförmig  oder  selbst  rosettenfönnig  (siehe  Abb.  29)  angeordnet.  Wenn 

^'trenbildmig  besteht,  so  ist  auch  fast  immer  eine  Beteiligung  der  Iris  nach- 

"^^eisen. 

,  T>iese  Streifen bildungen,   die  von   Räch  I  mann  zuerst  gesehen   wurden» 

*>.:rte  Sehirmer  auf  ein   Ödem  der  Hornhaut hinterf lache  zurück  und  deutete 

^     als  Falten  der  Desceuud.     R ach  1  mann  nahm  an,  sie  hingen  mit  einer  Ver- 

^^derung  des  intraokularen  Drucks  znsanimen.     Nach  meinen  €*igenen  tono- 

^^trischen  Messungen  ist  aber  der  Druck  in  solchen  Augen  normal  oder  sogar 

I    ^t-eigert.     Die   Falten  können  sehr  lange  bestehen  bleiben,  sogar  fürs  ganze 

r^T)en  persistieren  (siehe  8.  208).    Von  manchen  Autoi"en  wird  die  mit  Falten- 

^  Vlung  einhergehende  Keratitis  parenchjanatosa  mit  dem  besonderen  Namen 

'***t:nata"  belegt. 

Viel    häufiger   ist    die    Hinterfläche   durch    Dcsccmetsche    Beschläge 

^*Vi  parenchj^na tosen  Hornhautprozeß  beteiligt,    Sie  finden  sich  in  etwa  einem 

*  iertel  der  Fälle.    Allertlings  ist  diese  Zahl  zweifellos  ungenau,  da  es  idcht  selten 

^"'"Cht  schwierig  ist,  sie  zu  irlentifizieren.    Oft  ist  die  Differentiakliagjiose,  ob  es 


Abb.  25.  Plaqueartige  Beschläge  bei  Keratiti« 
pa  ri^icl  ly  matoea . 
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sich  um  tiefliegende,  kleine,  parenchymatöse  Infiltrate  oder  um  Beschläge 
handelt,  ganz  unmöglich.  Selten  sind  die  Beschläge  sehr  groß,  plaqueartig,  wie 
man  es  bei  Tuberkulose  öfters  sieht  (siehe  Abb.  25).  Die  Zeit  des  Auftretens 
der  Beschläge  ist  verschieden,  sie  können  bereits  mit  oder  kurz  nach  Beginn 
der  Homhauterkrankung  sich  zeigen  oder  auch  erst  wochenlang  später  auftreten. 
Als  2ieichen  einer  Cyclitis  nimmt  es  nicht  wimder,  daß  man  in  der  Mehrzahl 
dieser  Fälle  mit  Beschlägen  eine  Beteiligung  der  Iris  feststellen  kann.  Die 
Präzipitate  sind  oft  noch  lange  nach  Ablauf  der  Keratitis  parenchymatosa 
nachweisbar. 

In  der  Vorderkammer  sind  nur  gelegentUch  krankhafte  Prozesse  klinisch 
zu  beobachten.  Hie  und  da  geben  Exsudationen  in  der  Vorderkammer  zu 
grauweißen,  dreieckigen,  bzw.  parabolischen  Trübungen  Veranlassimg.  Wahr- 
scheinUch  handelt  es  sich  dabei,  wie  E.  von  Hippel  schon  1896  hervorhob, 
um  neugebildetes  Bindegewebe.  In  sehr  seltenen  Fällen  kommt  es  zu  vorderen 
Synechien*,  wie  beispielsweise  in  der  folgenden  Beobachtung: 

Anna  Hiemenschn.,  38  Jahre,  Kr.  171/17,  die  am  26.  V.  1917  wegen  frischer 
linksseitiger  Keratitis  parenchymatosa  zur  Aufnahme  in  die  Göttinger  Augenklinik 
kam,  war  im  Oktober  1914  bereits  wegen  Keratitis  parenchymatosa  des  rechten 
Auges  hier  in  Behandlung.  Damals  war  die  rechte  Hornhaut  leicht  gestippt,  es 
fanden  sich  dichte,  zahlreiche  Trübungen,  die  von  der  Iris  nichts  erkennen  ließen. 
Eine  breite  Gruppe  tiefliegender  Gefäße  zog  in  die  Hornhaut,  die  schließlich  so  dicht 
wurden,  daß  vom  Inneren  des  Auges  so  gut  wie  nichts  mehr  zu  erkennen  war.  Jetzt 
zeigt  das  rechte  Auge  folgenden  Bef mid :  Äußerlich  völlig  reizlos.  In  der  Mitte  der 
Hornhaut  eine  alte,  dichte,  tiefliegende  Trübung.  Randteile  gut  durchsichtig. 
Pupillarreaktion  prompt.  Vorderkammer  im  ganzen  flach,  im  unteren  Teil  nahezu 
aufgehoben.  Oben  sieht  man  zwei  feine  zarte  graue  Fäden,  die  in  der  Nähe  des 
Pupillarrandes  von  der  Vorderfläche  der  Iris  ausgehen,  zur  Homhauthinterf lache 
ziehen  und  hier  mit  kuopfartigen  Anschwellungen  endigen.  Im  unteren  Teil,  be- 
sonders unten  nasal  sind  ebenfalls  einige  vordere  Synechien  nachweisbar,  die 
mit  ziemlich  breiter  Basis  von  der  Iris  ausgehen  und  sich  dann  zur  Hornhaut  hin 
stark  verjüngen.  In  der  dichten  Hornhauttrübung  sowie  in  ihrer  Umgebung  zahl- 
reiche tiefe  und  spärliche  oberflächliche  Gefäße. 

Unter  300  Fällen  meines  Materials  sah  ich  dreimal,  also  in  1  %,  ein  kleines 
Hypopyon  auftreten.  Es  geht  aus  den  eigenen  Beobachtungen  hervor,  daß 
das  Hypopyon  meist  ein  sehr  minimales  ist ;  vielleicht  ist  es  kein  Zufall,  daß  bei 
diesen  Fällen  der  Homhautprozeß  vor  allem  im  unteren  Teil  saß. 

Über  Beteiligung  der  Sklera  siehe  S.  263. 

Die  Iris  und  der  Ciliarkörper  sind  durchaus  nicht  immer  bei  der  Kera- 
titis parenchymatosa  mitergriffen.  Ich  fand  sie  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle 
klinisch  beteiligt.  ÄhnUch  wie  bei  den  Beschlägen  und  der  Beschaffenheit 
des  Kammerwassers  ist  es  manchmal  nicht  leicht  zu  beurteilen,  ob  eine  an- 
scheinende Verwaschenheit  der  Iris  der  Wirklichkeit  entspricht  oder  nur  vor- 
getäuscht wird.  Eine  gewisse  H3rperämie  des  Irisgewebes  macht  sich  öfters 
durch  Resistenz  gegen  Mydriatica  bemerkbar.  Seltener  wird  die  Hyperämie 
derart  ausgesprochen,  daß  man  Gefäße  selbst  im  Gewebe  der  Regenbogenhaut 
sieht  und  ganz  selten  sind  wohl  Fälle,  wie  der  oben  beschriebene  Fall  Zind., 
bei  dem  die  Gefäße  zu  Konvoluten  vergrößert  waren  und  an  manchen  Stellen 
wurstförmig  verdickt  erschienen. 

Die  Iris  kann  außerdem  hie  und  da  Knötchen  aufweisen,  deren  genauere 
Charakterisierung  öfters  der  Trübung  wegen  schwierig  ist,  es  kommt  dadurch 
auch  vor,  daß  man  ihre  Anwesenheit  nur  als  wahrscheinHch  hinstellen  muß. 
Sie  sitzen  nicht  an  bestimmter  Stelle,  sondern  werden  sowohl  am  Pupillarrand 
wie  im  Kammerwinkel  und  in  den  dazwischen  Hegenden  Partien  zuweilen  ge- 
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Sie  haben  ein  Icntiht  gelbliches  Aussehen,  wenii  sie  nicht  in  stärkerem 
vaskiilariwieit  öintL 

Die  frühere  Verrinitiing,  daß  vh  sich  bei  dem  Auftreten  von  Knötchen 

der  IrJH  um   einen  tuberkulösen  Prozeß   und  nicht  uui  einen  luetischen 

Imdeln  könnte»  wurde  schon  friiher  von  mir  zurückgewiesen  und  bei  dieser 

Jtlegenlieit  ein  sehr  typischer  Fall  wiedergegeben,  den  ieh  hier  nm-hnials  Rn- 

SlircD  nK*ehte. 

1W4  wurde  in  dit-  Hallenser  Aa^enlvlintk  ein  13jähngt*r  Ktiahf  ii^ehraeht 
|!ai  So  r * )  m i  t  d  o p\m  hv--  i  1 1  ge  r  K  c  rat  i  t  i  s  pa  r«  ii  e  1  ]  y  n i  a  I  os  a .  1  u  d e  r  d  :i  m a  1  i  gr  a  K  n»  n  ke  n  - 
ftschichte  ist  vom  Allgemeinstatim  envalmt,  daÜ  der  Patient  einen  skräfulöseu 
Uhiim  darbot.  Die  Aniimnese  erpdi  nur  den  Tod  beider  Eltern,  sonst  kornite 
liclit*  *^niiert  werden.  Die  liornliauti  rkranknng  war  dnrohaiis  typisch,  die  Ober- 
Ikhe  fein  gestippt,  in  den  tiefi  ren  SeLicliten  bestiiiiden  einzelne  Flceken  (Präzi- 
lit&te!),  außerdem  eine  l>e8ondei'8  zentral  sitzende,  diehte,  ditfuse  Tiiibuug.  Die 
lis  m^e  ein  v«  rwaB^clieneH  Bild,  Einzellieiten  des  Fiiiidiis  waren  nieht  zu  t^ehen. 
fc'baüdelt  wurde  der  Patient  mit  Jodkabum,  Atropin  und  warmen  l'msehlageD. 
Er  konnte  am  6.  L  1005  Dach  nur  über  einen  Monat  währender  Behaudlnng  ge- 
üiert  entlassen  werden,  der  Visus  betrug  auf  dem  rechten  Auge  ^;^..  auf  dem 
tnken  Auge  ^,15.  Das  t>*'sichtsfeld  war  beidert*eitt*  für  üandbewegungen  frei, 
^atieiit  kam  dann  erst  am  25.  11.  DUO  wieder  in  die  Augenklinik  und  war  inzwischen 
*gen  beiderseitiger  Phthisis  bulbi  Zögling  der  hiesigen  Blindenanstalt  geworden, 
Jn»r  Erstaunten  war  kein  geringee,  als  wir  auf  Grund  der  früheren  K ranke nge- 
idiicbte  eine  vorauf  gegangene  Keratitis  parenchyniatosa  als  Grund  dieser  Phthisia 
fcnneknen  muliten. 

Sor,  gab  niui  an,  daß  sich  bald  nach  seiner  Entlassung  die  Augen  verschlim- 

fcprt  haben  und  er  noeh  im  Laufe  des  Jahres  101)5  erblindet  sei.    Herr  Dr.  B.  in 

H^r  den   Patienten  nach  seiner   EntlasHung  aus  der    IvHnik  augeuarztlieb    be- 

liBlte,  teilte  uns  jetzt  anf  tuiH're  Anfrage  folgendes  ans  seinen  Anfzi-iebniingen 

wr  den  damaligen  Zustand  bei  dem  Kranken  mit:  .Jm  Mai  lOOo  traten  menin- 

ptiAchr  Ersclieinnngen  anf,  dabei  kein  Fieber  und  keine  Pulsbeseldennigung.   Zeiehen 

^üH  Lungentuberkulose.    Beide  Eltern  daran  gestorben.    Seit  4 — 5  Tagen  hedentend 

rtärlcerr»  Klntzündnng  und  starke  llerabsetznug  des  Visus.    Am  rechten  Auge  die 

Horulmiit   klar,  die    Iris  gewnistet,  im    Kammerfalz  5 — 6  stark  prominente,   zum 

U'i!  hanfkorngrolie  Knotehen,  von  diesen  einige  schon  im  Zerfalb    Diagnose:  lieelits 

^tii*   tubereulosa    miliaris.      Links    ansgedehnte     Keratitis    parenehyrrialosa    mit 

Knötchen!     t^tarke    VaskuL^risation  der  Cornea,    Iris  kaum  sichtliar,   anscheinend 

ti«  riohts,    R,  S.    =  Fingerzählen  (Glaskörperext^ndat  ?),  L.  8.   -   Liehtscbein.    Die 

t  ^mgeschlag(  tn^    Innnktionökur    wn^irdi*    sehr    bald    wieder    abgebroeheUj    statt 

Kreosot pi Heu  abgesehen  von  der  lokalen  Behandln ng  ordiniert.    Der  Visus 

bii  zu  Ende  der  Beobachtung  durch  Dr.    B.  (Juni    1905)  auf   S.    —    Finger 

2  Meter.     Eine    iipbthalmoskopische    Untersuchung   war   dauernd   nnmöglieh/* 

wir  diese   Fortsetznug  des  hier  beobaehteten  Falles  hörtiin.  war  die    Biehtig- 

l^t  der  Annahme  einer   tuberkulösen    Herknnft   der  ganzen   traurigen   Affektion 

•^ings    eine    übcrMiegend    große,    «m    so    mehr    waren    wir    aufs    neue  id>er- 

'lit.   als    jetzt    1910    noch    die    Blutontersuchung   einen    positiven    Ausfall    der 

rmann  -  Reaktion  ergab.    Auch  wies  der  Patient  H  utehhu^onsehe  Zahne 

Beste   einer    Periostitis   der  Tibia    auf.     Zu    allem    Fbertluß   stellte    sich    die 

»^quetsche    Kutaninipfung  bei   zweimaliger   Unteranehung   noch   als   negativ 

K,  von  Hip|iel  gibt  bereits  aiK  daß  uuiu  mit  tler  VerwtMt barkeit  in  ätio- 
c^her   Bc^ziclping   bei  *lein   klinischen   Nachwci«   von   Knötehcn  recht   vor- 
^t-ig  sein  muß.    Bei  vier  seiner  Fülle  lag  trotz  der  Knötchen  Lue«  mit  großer 
?*hrscheinlichkeit  vor.    Er  erimi€*rt  ferner  an  einen  von  Baum  garten  pubh- 

"^^Mi  und  von  A,  von  Hippel  beobachteten  Falb 
^^     Es  handelte  sieh  nni  einen   lljäluigen  Patienten,  dessen  Vater  luetisch  in- 
^^  war,  der    LS  7  3  drei  Monate  lang   Keratitis  parenebymalcisa  dnrch  gern  acht 
und  zwei  Jahre  spater  eine  rötlic^b  gelbe  Gesebwulst  der  Iris  und  innen  ein 
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«trckruMli*lgroÜL-ii  Kuötciien  iler  Iri»  »afwi^s.    Aiif  Schmierkur  luid  JodkAÜnm  trat 
zu«'rHt  t'in  uc*ui'^   Knötcbeo  auf,  dann  prfol|^  ab^r  glatte-  Hcilaiig. 

Eine    Beobai'htung   von    Keratitis   parenchymatosa   mit    *, Gumma**    der 
Iris.  l>erahend  auf  kongenitaler  S^-philiü,  wujde  auch  von  Calamv  mitgeteiH  ^ 
(zitv   bE*i  £.   von   Hippel).     E,   von   Hippel  kommt  daher  zu  dem 
,,da  die  Knötchenform  auch  hei  Lues  vorkommt,  so  ist  sie  für  die  tubeffculodp^ 
Form  nicht  als  beweisend  anzuerkennen,  unterstützt  aber  die  WahrsefapeinUeh- 
keitsdiagnoee"'.   Fälle,  wie  der  eigne  soeben  angeführte,  scheinen  im  ganzen  i 
sehr  selten  publiziert  zu  ^in.    Sehr  interessant  war  uns  besonders  im 
auf  eine  weitere  eigene  Beobachtung,  die  hier  näher  ange^hk)66en 
eine  Kraukengecichichte  von  Hirsch  berg ,  die  nach  seiner  Angabe  in derl 
nahezu  einzig  dastehen  soll. 

Es  wurde   ihm   1899  ein  II jähriger  Knabe  von  der  Mutter  uiit  der  Angat 
gabmcht,   ein  .:Vrzt  habe  das  Auge  ihre»   Kinder  für  verloren  erachtet«   weÜ 

Iris  voller  Tuberkeln  sitie.  Ihr  i 
Leben  habe  der  Arzt  ebenfalls  Iv  i 
gefährdet  angeseheii.  da  sie  an 
tuberkuloeen  Halsaffektion  leiden 
Matter  hatte  aber  12  Jahre  zuvo 
Lue«  und  wnide  von  Hir^^ ebben 
jetzt  mit  Jodkalium  gebeilt, 
dem  Knaben  bestand  recht»  etiie" 
Keratitis  parenehymatoßa  anfäü^licb 
ohne,  später  aber  mit  einer  diehti-Q 
Au»8Laat  von  kleinen,  hellen,  fliu'b<*tt| 
Irimknötcheiu  Unter  Queck*iUi*^r  be- 
handln ng  gingen  die^e  Knoteben  zu- 
rück, rezidivierten  allerdinge  mehr- 
mal»;  der  Knabe  wurde  aber  cdlli«6- 
lieh  dauernd  geheilt. 

Hirschberg  schreibt: 
mancher  Arzt  würde  dies  für  Tuber- 
kehl  ansprechen,  es  ist  aber  der  An- 
fang der  gurnmö^n  Periode  de« 
Augenleidens,  * " 

Ich    konnte    nun    noch    einen 

weiteren    Fall    von   KnötchenbiJ- 

duiig  in   der  Iris  bei  Keratitis  parenehyraatosa  beobachten,  der  sich  ncx^h 

durch  die  besondere  starke  Hyperämisiernng  der  Knötchen  auszeichnete  und 

der  auf  Abbildung  26  wiedergegeben  ist. 

Kichard  llti.,  8  Jahre,  J,  N\  130  HHl,  ein  recht  ftchwächlichpr  Knabe,  dessea 
eine  StiefK^-hwesU^r  i-bt^nfulli*  an  Kerotlti»  parenchymatosa  auf  heniKlitär-lue tische 
Baain  behandelt  war,  kiacjt  !*eit  14  Taji^en  über  Kopfschmerzen  und  seit  2  Tagen] 
über  Abnahme  de«  Ächvermöftenei  auf  dera  rorhten  Anpe»  I>ic«eö  ist  ciliar  iniiziert, 
hat  einige  flerki^e  piironelivmat^isse  Trübungen,  die  Iris  i^X  hvperä misch,  die  Papille 
erweitert  sich  auf  Atropiii  maximal.  Ophthaimotikopinfh  n«jrnmU  5  Tage  nach  der  Auf- 
nähme  erhält  Patient  ein»'  intravrnÖÄp  Injoktiim  vun  0,2  g  Salvarsan,  die  er  gilt  ver- 
trägt, 2  Tage  gpäter  findet  nich  die  Hüi  nhauttnibung  noch  nicht  wesentlich  verändert, 
daptt^gen  ist  jetzt  im  temporalen  Kannnerwiukel  ein  ganzer  Kranz  feiner,  gelbröt- 
Helier  I*romioenzen  zu  sehen,  femer  ein  einzelnen  Knötchen  im  nasalen  Kammer- 
Winkel,  In  der  nächsten  Zeit  nehmen  die  Knötchen  an  Größe  zu  und  etwa  3  Wochen 
nachher  besteht  folgender,  der  Abbildung  zugrunde  liegender  Befund:  Knötchen 
von  gelbliehroter  Farbe.  beHonder^  gut  im  temporalen,  aller  auch  im  naaalen  und 
unteren  Teil  der  Iri»*  «ichtbar,  teilweise  ausgesprochene  l^ominenz,  teilß  auch  nur 
lokale  Hyperämien,  F^ine  neu«^  galvarsaninjektion  verändert  zunächst  tiie  Verhält- 
niii^  weder  zum  Srhlecliten  mn'U  zum  Guten»  nur  daß  der  Vis^ui*  bis  auf  Fingeixähleu 
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2Q.     Knötchen bild im g    in   dvr   IHn   bei 
Keratitiii  parenchymalosa. 


Knötchenbildungfii  dt-r  Iris  bcn  Ki^ratiti»  panjnchymalosa. 
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nkt,  Daim  btT^iimt  ziemlich  sclmoU  die  Trübiiug  der  Cornea  feiirli  iiufssidi eilen, 
»Koötcbeü  imd  hyperämis*dien  Stellen  jsfehi'sn  zurück,  um  scIiHeßlicii  ^anz  zu  ver- 
hwindeii,  in  späteren  Jahren  Iris  dauernd  vollkommen  uormaL  Bei  der  letzten 
PßtejFUcbimij  im  Juni  U>i:i  ist  aueli  der  ophthalmotikopiöche  Befimd  normal,  Dur 
*tpht  ein   ^anz  kleiner  pi^^^mentierter  Herd  beim   Bliek  naeh  unten. 

Auch  (i  au  seil  besclireibt  bei  eiiieiu  4^/3  Monate  alten  Kiiide  mit  Keratitis 
wrem  hyMiat4>sa  /.aldreiche,  bis  Ktecknadelkopfgroße  rote  Flecken  {kleine  Papobi) 
der  Iris  tlt*s  honihautge.sniHlou  Auge«. 

Hs  ist  also  \snhl  kein  Zweifel,  daO  es  bei  der  kougeniial-hieti- 
cben  Keratitis  imrenehymatosa  gelegentlich  zu  echten  Knötchen- 
bildiuigen  in  der  Iris  kommt. 

Im  Hinblick  auf  diese  klinischen  Erfahrungen  ist  noch  eiiu^  von  E.  Hoff- 

liaua  gefuntlene  experimeiiCelle  Tatsache  von   IntereHHe.     Bei  seijien  Studien 

Iber  exiierim enteile  syphililisehe  Ki^ratitis  pai-ciichynialosa  fanden  sieh  üften? 

Unln^nseh  vtdlig  ly|)ische  Tnberkelbildungen,  giiuz  iu  der  Art  vi>n  Epitheloid- 

felk'utuberkeln  mit  Hiesenzelleiu     Die  Un tersnchnng  ergab  in  diesen  Bildungen 

?  Anwesenheit  von  SjuroehäterK  andererseits  die  Abwesenheit  von  Tnlierkel- 

zillen  und  ]m  weiterer  Verinipfung  „     ,      .  «     .j      . 
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Abb.    27. 


Keratitis    imrL^nL'hynKitoBii    und 
Au]C^enflnirk. 


aische  Byphihtisehe  Keratitis.      Es 

onnte    abo    die    Möglichkeit    einer 

nfektiou,   die  ja  iminerhin   l>ei 

klinischen  Fallen  nicht  abso- 

auM/.UHehlielieii    i.st,    hier  ganz  ab- 

Iplehnt  werden. 

Die  Iris  kann  nun  fem  er  mit 
mtt  ganz  ansgenjirocbeneu  Iritis 
«od  exsudativen  Vorgängen  bei 
derKeralitiH  paremdiymatosa  beteiligt 
|iein;  die  Bildung  hinterer  SvTiechien 
pt  awar  nicht  .selten,  aber  doch  nicht 
^  häufig,  wie  vielfach  angenounuen 
'»ird.  Es  ist  nicht  olüie  Wichtigkeit. 
!<k'h  dieser  Tatwa che    zn    erinnern,    da  man  daher  auch    niciit    so    häufig  ge- 

ka^'ungeji  ist  mit  reiehÜehen  Atropiugaben  vorzugehen. 
AlleH  in  allem  dürfte  wohl  aus  den  Erörtern ngcji  hervor- 
gelifi II  und  n  a  c  h  ni  eine  u  Bot»  \\ a  c  h  t  n  n  g  e  n  als  sicher  a  n  z  n  n e  h  ni  e  n 
^Piii,  daß  ^\\^  Beteiligung  der  Iris  bei  dem  parenchymatösen 
Horri h a  u  t  p  r o  z e  ß  e  n  t  w  e d  e  r  eine  k o  o  r  d  i  n  i  e  r  t  e  o  der  eine  s e  k  n  n  - 
<lftf e  i s  t ,  n  u  r  g a  n  z  s e  1 1  e  n  g  e  h  t  die  I  r  i  t  i  s  tl  e  r  t  y  |i  i  s  e  h  e  n  Keratitis 
'«reue  h y  m  a  t  o s  a  vor  a  u  s. 

\i\    direktem    A bhäng ig keiti^ Verhältnis    zu    der    akuten    Farenchymatosa 
teheu  nun  noch  Veränderungen  des  Augendrucks  (ß.  Abb.  27). 

In  den  Lehrbnehern  ist  meist  die  Bemerkung  zu  finden,  daß  die  Tension 
der  parenchymatösen  Ilornbauteutzinidnng  oft  erniedrigt,  aber  sehr  selti^n 
Aoht  sei,  nur  Atlam  scheint  öftei's  Drucksteigerungen  gefujiden  zu  haben, 
treinzelte  Mitteilungen  über  die  Entstehung  vofi  glaukomatösen  Zustäjulen 
p.  Keratoglobus  iui  Ansclduß  m\  Keratitis  parenchymatosa  finden  sich  in 
*r  älteren  und  neueren  Literatur  (Hirschhcrg,  E.  von  Hippel,  üreeff, 
^«^ödcl,  Arning^  Shumway  u.  a.).  Systematische  tononieirische  Unter- 
hungen  liegen  aber  abgesehen  von  meinen  früher  bereits  kurz  mitgeteilten 
"-  big  jf»tzt  nicht  vor. 

Berücksichtige  ich  nim  zuerst  iji  meüu^ni  Material  die  Fälle,  die  als  f lisch 
w  wemgHtens  noch  nicht  als  abgelaufen  zu   betrachten  sind,   so  ergibt  sieh 
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eine  Druckherabsetzung  unter  41  Patienten  mit  73  kranken  Augen  bei 
16  Augen  an  10  Patienten,  also  in  21,9 ®/o  der  Fälle.  Unter  Dnickemiedri- 
gung  sind  Werte  unter  12  mm  verstanden  oder  solche  Werte  über  12  mm,  die 
von  dem  der  normalen  Seite  erheblich  nach  unten  hin  abweichen. 

So  wies  z.  B.  der  8jährige  Junge  Richard  Hu.  (Kr.  130/1911)  mit  einer 
rechtsseitigen  Keratitis  parenchymatosa  und  massenhaften  Knötchen  in  der  Iris 
bei  der  Aufnahme  eine  Tension  am  kranken  Auge  von  13  mm,  am  gesunden  von 
21  mm  auf.  Bei  der  Entlassung  5  Wochen  später  war  der  Zustand  des  Auges 
erheblich  gebessert,  Tension  jetzt  rechts  18  mm,  links  21mm;  einige  Monate 
später  beiderseits  22  mm  Druck. 

Einige  ganz  besonders  schwere  und  langwierige  Fälle  wiesen  imgemein 
schwankende  Druckwerte  auf,  bald  ganz  niedrige,  bald  gesteigerte  mit  häufig 
so  schnellen  Übergängen,  daß  sie  der  Erklärung  recht  erhebliche  Schwierigkeiten 
bereiten.     Es  seien  einige  Beobachtungen  hier  auszugsweise  wiedergegeben. 

1.  Hedwig  Esch.  (Kr.  1/1912)  leidet  seit  über  einem  Jahr  an  einer  schweren 
rechtsseitigen  und  seit  einem  halben  Jahr  an  einer  linksseitigen  Keratitis  parenchy- 
matosa. Am  16.  VII.  1911,  am  Ende  einer  antiluetischen  Kur,  beträgt  die  Tension 
rechts  3,  links  13  mm.  Ein  halbes  Jahr  später  Wiederaufnahme.  Am  16.  X. 
1911  Tension:  beiderseits  30mm,  am  18.  X.:  rechts  35mm,  Unks  20mm,  am 
22.  X.:  rechts  50  mm,  links  23  mm,  am  31.  X.:  rechts  35  mm,  links  20  mm,  des- 
halb am  31.  X.  rechts  Sklerotomia  anterior.  Danach  rechts  Bulbus  lange  Zeit 
so  hypotonisch,  daß  eine  Messung  unmögUch  ist.  aber  auch  links  am  3.  XI.  nur 
11mm,  am  5.  I.  sogar  nur  6  mm.  Die  ganze  Zeit  über  spezifische  Karen.  Am 
29.  I.  1912  Beginn  einer  Tuberkulinkur.  Danach  werden  die  bisher  immer  noch 
schwer  entzündeten  Augen  etwas  blasser,  auch  die  Tension  bessert  sich  besonders 
rechts.  Am  8.  II.  1912  rechts  28  mm,  links  8  mm.  Sehr  allmähhche  geringe 
Aiifhellung  der  Hornhäute.  Am  26.  VI.  1912  sind  die  Augen  kaum  mehr  injiziert, 
die  Corneae  aber  noch  diffus  getrübt,  Tension:  rechts  25  mm,  links  15  mm.  Am 
5.  IX.  1912  ist  der  Druck  links  schon  wieder  so  herabgesetzt,  daß  er  sich  nicht 
messen  läßt. 

2.  Anna  Küh.  (Kr.  868/1912)  hat  im  September  1911  beim  Eintritt  in 
die  Khnik,  nachdem  die  Keratitis  parenchymatosa  seit  3  Monaten  besteht,  einen 
intraokularen  Druck  von  rechts  18  mm,  links  20  mm.  Sie  eiiiält  Salvarsan  und 
Schmierkur.  Ohne  daß  am  Auge  ein  unterschied  zu  bemerken  ist,  beträgt  der 
Druck  am  17.  X.  1911  rechts  8  mm,  links  10  mm,  am  20.  X.  rechts  18  mm, 
links  12  mm,  am  24.  X.  rechts  31  mm,  links  12  mm,  am  27.  X.  wieder  rechts 
10  mm,  links  15  mm,  am  18.  X.  beiderseits  17  mm.  Am  29.  X.  nach  einer  am 
Tag  zuvor  appUzierten  Salvarsaninjektion  sind  die  Augen  erheblich  blasser,  Tension 
rechts  30  mm,  links  12  mm,  am  4.  XI.  rechts  24  mm,  links  12  mm,  am  5.  XI. 
beiderseits  27  mm.  Am  2.  I.  1912  —  die  Hornhauttrübungen  sind  inzwischen  Uchter 
geworden  —  mißt  das  rechte  Auge  26  mm,  das  linke  29  mm.  Spätere  pohkh- 
nische  Messungen  ergeben  am  12.  IV.  1912  rechts  14  mm,  links  26  mm,  am  16. 
VIII.   1912  beiderseits  32  mm  bei  blassem  Auge. 

3.  Klara  Schill.  (Kr.  963/1911).  Seit  6  Wochen  bestehende  Keratitis  par- 
enchymatesa:  links  handelt  es  sich  wohl  um  ein  Rezidiv  einer  Parenchymatosa. 
Beiderseits  auch  reichliche  hintere  Synechien  und  Descemetsche  Präzipitate. 
Tension  beim  Eintritt  in  die  Klinik  am  17.  VII.  1911  rechts  8  mm,  links  18  mm. 
Am  27.  VII.  1911  intravenöse  Salvarsaninjektion  von  0,2  g.  Das  rechte  Auge 
ist  in  den  Tagen  darauf  etwas  blasser,  das  linke  im  Gegenteil  mehr  gereizt.  Tension 
am  7.  VIII.  rechts  30  mm,  links  23  mm,  am  17.  VIII.  1911  rechts  42  mm,  hnks 
25  mm,  am  21.  VIII.  rechts  20  mm,  links  30  mm.  Hornhauttrübung  hat  in- 
zwischen zugenommen.  Am  9.  IX.  1911  Tension  rechts  45mm,  links  27  mm;  von 
nun  an  werden  immer  gesteigerte  Werte  gefunden ,  zum  Teil  sehr  erheblich 
gesteigerte,  am  23.  X.:  rechts  44  mm,  Unks  60  mm,  so  daß  an  diesem  Tag  links 
eine  Iridektemie  ausgeführt  wird.  Der  Druck  bleibt  darauf  etwa  14  Tage  normali- 
siert. Am  16.  Okteber  wieder  rechts  15  mm,  links  35  mm  und  am  19.  X.  beider- 
seits 40mm,  deshalb  beiderseits  Sklerotomia  anterior:  am  2.  XI.  Tension:  rechts 
16mm,  links  23  mm.  am  6.  XI.  aber  schon  wieder  beiderseits  30  mm.    Mit  kleinen 
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Iwankiingon   bleibt  der  Driiok  nun  moiiatolang  in  dieser  Hohe,   zeitweia«  klagt 

Patientin   übor  Dnickgefühl  in   den   Augen.     Die   Hornhauttrübungen   haben  sieb 

liMwiÄcboa  aufgehellt,  ilie  Augen  «ind  blaß.     Bei  der  Entlaasun^  am   15,   IL   1912 

^  bfilTÄ^   der   Druck    beiderseits   28  mm.      Es  wird    von   einer   Operation    Abütan^ 

I  genommen,  weil  mit  der  Möglichkeit  einer  allmählichen  Normalinierung  gerechnet 

wild.    Das  Gtesieht^feld  ist  während  der  Zeit  völlig  normal  gebliebou.     Nachunter- 

gachmig  am  4.  IV.   1913  ergibt  noch  immer  einen  Dnick  beideröeitfi  %^on   3'»  mm. 

[Bu  (iesichtftfeld  i^t  reehts  noiTual»  linka  etwas  konzentrisch  eingeengt.     Ute  und 

^ sollen  die  An^ri^n  noeh  ent/iündet  sein  und  dann  auch  !*ekr  weh  tun.   Die  letzte 

^n!üchung  konnte  am  27.  IV.   1917  stattfinden.     Augen  sind  iuimer  wieder  von 

SpU  zu  Zeit  entzündet.     Die  Cornea  ist  nur  wciiig  getiübt,  cntliält  zahlreiche  tiefe 

[Mäße.      Sehr    zahln^iche    nnpigmentierte     Desceme tsche     Beecblägc,       Fundus 

I normal,  ebenso  GeeiehtsfeldauÜengrenzeu.     Tension  rechte  4  mm  (!),  links  lö  mm. 

Es   ist  bei  genauer  Durchsicht   dieser  Krankeiigescliichten    kaum    mÖg- 

[licL  den  oft  plötzlichen  Wechsel  m  den  Druck  werten  mit  Sicherheit  auf  thera- 

j  peutische   Eingriffe  zurückzuführen ,     wenn    auch    l>ei    der    ecwteii    Patientin 

dif  stark   erniedrigte  Tension    mit   Beginn   der  Tuberkulinkur   sich    besserte. 

joder  bei    der  dritten  Patientin  nach  einer  Salvarsaninjektion  eine  Erhöhung 

Ich  kunime  nun  zu  den  Patienten,  bei  denen  die  Parenchyraerkrankung 

der  Cornea  mit  einer  D  r  u  c  k  k  t  e  i  go  r  u  n  g  verbunden  war.  Diese  fand  sich  unter 

41  Patienten  mit  73  Augen  bei  20  Augen  von  16  Patienten,  mithin  in  27,4% 

I  der  Fälle.     Die  Drucksteigerung  ist  also  mindestens  eben.so  häufig  zu  finilen, 

*ie  die    Druckherabsctznng ;     etwa    in    der   Hälfte    aller   fri.schen    Fälle    von 

'Keratitis  parencbymatosa  war  <lemnach  der  intraokulare  Druck  pathologisch. 

Die    Drucksteigerung    kann    sofort    mit    Beginn    de.s    Hornhautprozesaes 

Icoiipken.     Dafür  spricht  folgender  absolut  beweisender  Fall: 

Die  8jährige  Luise  .AliilL  (Kr  765/1911)  hat  aeit  8  Tagen  eine  rechtageitige 
KerAtitis  parenehyrnatosäi.  Ih^i  der  Aufnahme  hat  dieses  rechte  Auge  einen  Druck 
31mm,  das  linke  von  15mm.  Von  einer  Beteiligimg  der  Iria  i.st  nichts  zu 
nisn,  Nach  einigen  Tagen  ^-  inzwischen  intravenöse  Salvarsaninjektion  — 
der  Tension,  Iwiiderseits  gleiche  Werte.  Während  di*s  kJintschen  Aul- 
beginnt  die  Cornea  des  linken  Auges  parenchymjttös  za  erkranken,  und 
Ottn  dreht  sich  die  Höhn  der  Tension  um»  r€u>ht.'^  20  mm,  links  35  mm.  Der  Dmck 
ftonnalisiert  sich  nach  einigen  Tagen  von  allein. 

Es  iM  aho  ein  durch  das  Tonometer  nachgewiesener  Irrtum,  wenn  man 
ifleint,  Druckste  igen  mg  sei  selten  imd  trete  dann  erst  nach  sicher  lange  tiestehen- 
der  Erkrankung  auf. 

Wie  eine  Reihe  von  Fällen  zeigt.,  hat  die  mit  der  Keratitis  oft  genug 
komhiiiierte  Iritis  keine  eharakteristisclie  Einwirkung  auf  cbe  Höhe  der  Tension, 
unrh  nicht,  wenn  sie  als  Iritis  serosa  auftritt.  Mau  koiuite  auch  auf  den  (Je- 
ditnkcii  kommen,  daß  die  bei  der  Keratitis  pareneh^^natosa  öfters  zu  beobachtende 
Slichelang  der  Hornhautoberfläche  der  Ausdruck  einer  Dniekerhöbung  ist. 
Dte ist  aber  nicht  der  Fall,  deini  in  solchtm  Fällen  fanden  sich  uielirmals  normale 
[Ofcr  selbst  subnormale  Werte.  Auch  Veränrlerungen  t^er  Aflcrhaut  scheinen 
^^,  soweit  dats  bis  jetzt  festgestellt  werden  konnte ^  nicht  iji  einer  Beziehung 
2^m  erhöhten  Druck  zu  stehen. 

Praktisch  wichtig  ist  dann  noch  die  Frage  nach  der  Wirkung  des  Atropins. 
later  meinen  Beobachtungen  fiiulen  sieh  tnelirere,  wo  trotz  W^^itergebrauchs 
von  Atropin  der  gesteigerte  Druck  sank.  Andererseits  traten  bei  einem  Patienten 
"Mt  Keratitis  parenchymatosa  (Kol.  Kr.  690/1912)  unter  starker  Herabsetzung 
w>i  Vkis  l>ei  5tJ  mm  Druck  glaukomatöse  Erscheinungen  auf,  die  nach  Aussetzen 
'»^«  Atmpiiis  verschwanden;  der  Druck  ging  auf  20mm,  der  Visus  auf  die  alte 
ö*e  zurück. 
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Die  Verwendung  des  Atropins  bei  der  Keratitis  paren- 
chymatosa  muß  also  unter  Kontrolle  des  Tonometers  ge- 
schehen. 

Nahezu  ausnahmslos  waren  bei  den  Fällen  von  Keratitis  parenchymatosa, 
die  man  als  schwer  und  besonders  hartnäckig  bezeichnen  mußte,  dauernd 
oder  zeitweilig  pathologische  Druck  Verhältnisse  nachweisbar. 

Wenn  ich  noch  einen  Augenblick  bei  einem  Erklärungsversuch  des  ver- 
änderten Augendrucks  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  verweile,  so  kann 
man  sich  für  einen  Teil  der  Fälle  mit  Drucksteigerung  den  Grund  in  einer  Ver- 
stopfung des  Kammerwinkels  mit  entzündlichen  Produkten  (cf .  die  anatomischen 
Untersuchungen  von  E.  von  Hippel,  Elschnig,  Reis)  vorstellen,  für  viele 
Fälle  von  Druckemiedrigung  in  Zirkulationsstörungen  im  Ciliarkörper.  Schwierig 
ist  aber  die  Erklärung  für  die  gar  nicht  so  selten  vorkommende,  schnelle  Druck- 
änderung, z.  B.  Normalisierung  eines  erhöhten  Drucks  oder  gar  für  die  ungemein 
schwankenden  Werte,  wie  ich  sie  oben  geschildert  habe.  Bei  solchen  schnellen 
Änderungen  kommt  vor  allem  der  Ciliarkörper  ursächlich  in  Betracht,  denn 
die  entzündlichen  Produkte  im  Kammerwinkel  können  wohl  nicht  ventilartig 
wirken.  Es  scheint  mir  der  Gedanke  nicht  immöglich,  daß  die  wechselnde 
Fülle  der  Gefäße  im  Corpus  ciliare  sehr  veränderte  Druck  werte  schaffen  kann, 
auf  der  anderen  Seite  aber  auch  vielleicht  der  strotzend  gefüllte  Ciliarkörper 
die  Iriswurzel  nach  der  Homhauthinterfläche  zu  verschiebt.  Durch  ein  mehr 
oder  minder  starkes  Hervortreten  der  einen  oder  andern  Komponente  laissen 
sich  auf  diese  Weise  sehr  verschiedene  und  Vor  allem  sehr  schnell  wechselnde 
Verhältnisse  denken.  Selbstverständlich  handelt  es  sich  nur  um  einen  Erklä- 
rungsversuch ohne  zwingende  Beweiskraft. 

Manche  Beobachtimgen  deuten  darauf  hin,  daß  auch  die  Linse  gelegent- 
lich bei  der  Keratitis  parenchymatosa  krankhaft  mitbeteiligt  ist.  Besonders  wies 
Axenf  eld  1913  (Diskussion  zu  meinem  Vortrag)  darauf  hin,  daß  er  öfters  eigen- 
tümlich umschriebene  Verdickungen  der  Linsenkapsel  wahrgenommen  habe  an 
Stellen,  wo  hintere  Synechien  saßen.  Lösten  sich  die  Synechien,  so  konnte  er  ein 
scheinbar  isoliertes,  mitunter  zierlich  sternförmiges  System  von  Kapseltrübungen 
beobachten  mit  feinsten  Pigmentkömehen.  Auch  bei  den  anatomischen  Unter- 
suchimgen  E.  von  Hippels  (Fall  I)  und  Stocks  wurden  Veränderungen  der 
Linse  festgestellt  (siehe  später).  Bei  meinem  Material,  das  allerdings  in  dieser 
Beziehung  nicht  systematisch  untersucht  ist,  stellte  ich  gelegentlich  Trübungen 
inmitten  der  Linsensubstanz  oder  Polkatarakte  fest,  die  wahrscheinlich  mit 
dem  eigentlichen  Parenchymprozeß  der  Hornhaut  nichts  zu  tun  hatten.  Grelegent- 
lich  kam  es  als  Folge  einer  Iridocyclitis  auch  zu  Auflagerungen  auf  die  hintere 
Linsenfläche.  Häufig  und  charakteristisch  dürfte  besonders  bei  den  leichteren 
und  mittelschweren  Fällen  eine  Beteiligung  der  Linse  wohl  nicht  sein.  Immerhin 
muß  auf  diesen  Punkt  noch  mehr  als  bisher  geachtet  werden.  Wie  Elschnig 
beobachten  konnte,  kann  es  bei  sehr  schweren  Prozessen  der  Homhauthinter- 
fläche zu  Verklebungen  der  intakten  vorderen  Linsenfläche  mit  der  Homhaut- 
hinterfläche kommen  (vordere  Linsensynechie).  Bei  dieser  Beobachtung  gelang 
es  sogar  die  Synechie  ohne  Verletzung  der  Linse  zu  lösen  und  gleichzeitig  den 
Augendruck  wenigstens  temporär  zu  entlasten. 

Wir  kommen  nun  auf  die  Erscheinungen  am  Auge  zu  sprechen, 
die  zu  der  Keratitis  parenchymatosa  in  indirekterBeziehung  stehen. 

Sehr  häufig  findet  man  wie  allbekannt  mehr  oder  minder  ausgebreitete 
chorioretinitische  Veränderungen  in  den  Augen,  die  an  Keratitis  parenchy- 
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nsitosa  erkrankt  smd  oder  waren,  Die^e  finden  yich  vor  allem  in  der  Peripherie 
(Chorioiditis  üiitenor  tnier  |)aripherica),  können  aber  aucli  nl>er  den  ganzen 
Fuüiiii»  zerstreut  sein  inid  bei  Sitz  am  hmteren  Pol  zti  schweren  8ehst5rurigen 
fuhren.  Das  Aussehen  der  Herde  läßt  verschiedene  Formen  unterscheiden, 
die  von  Raab  und  Sidler-Hugueuin  in  4  Typen  klassifiziert  i^Tirdeu,  Die 
EiTixelheiten  dieser  verschiedenen  chorioretinitischen  Prozesse  werden  in  dem 
Kajäiiel  XII  näher  enMert.  Die  Einteilung  Hirschbergs  stmimt  im  weseut- 
liehen  mit  der  aus  der  Züricher  Klinik  überein.  nur  daß  er  noeh  etwas  mehr 
Wert  legt  auf  die  hellen,  ntsafarljenen  Fleekclien,  die  mau  öfters  ähnlich  wie  bei 
der  Lues  aeqnisita  beobachten  kami.  Bei  der  Keratitis  parenchyuiatosa  sind 
iweifellos  die  gröBeren,  meist  stark  pigmentierten  Herde  (Typus  2  von  Raab) 
häufigsten  anzutreffen. 

Die  bereits  von  Th.  Leber  u.  a.  beohaehtete,  von  Hirschberg  vor 
hervorgehobene  Tatsache,  daß  sich  diu  ehurioretinitischeti  ^^er^mderungen 
häufig  bei  der  Keratitis  pareuchyuuitosa  vorfinden,  konnte  allerseits 
►tigt  werrlen,  nur  über  die  Häufigkeit  des  Befundes  selbst  gehen  die  An- 
etwas  anseinan der,  H  i r  s  c  h  b  e  rg  sei bst  mein t .  da  ß  diese  Veräudermigen 
Imiißig  nach  Ablauf  der  Keratitis  diffusa  zn  finden  seien  mit  Ausnahme 
seltener  Falle,  wo  sozusagen  vom  ersten  Tag  der  Erkrankung  au  gründ- 
lich spezifisch  behandelt  wurde.  E.  von  Hip])el  stellte  unter  30  Patienten 
|die  peripheren  Verlindenmgen  t>et  18  fest,  während  12 mal  der  Fiuulus  uormai 
traciuen.  fn  letzter  Zeit  untersuchte  Cialezowski  107  Fälle  von  Keratitis 
parenehymatosa  und  fand  43  mal  chorioret initische  Verändenmgen .  Wenn 
tüe^  Zahl  vielleicht  auch  etwas  gering  erschenit,  sofern  nändieb  die  107  Fälle 
nicht  alle  ophthalmoskopisch  zu  untersuchen  waren,  so  ist  doch  zweifellos, 
daO  CS  eine  ganze  Anzahl  Patienten  mit  Keratitis  parenchymat osa 
gibt,  die  klinisch  einen  absolut  noru\alen  Augenhintergrund  auf- 
weisen. 

Meine  eigenen  Beotjaehtungeu  umfassen  mit  Rüeksicht  auf  die  Frage 
lipf  ÄÜtbeteiiignng  der  Uvea  165  Fälle  (hei  den  übrigeu  erwcheuit  mir  die  Unter- 
suchung nicht  genau  genug,  auch  %T'rläßt  man  sich  in  diesen  Fragen  immer 
»in  besten  auf  che  eigene  Beobachtung).  Unter  diesen  165  Fällen  waren  oph- 
thAhiioäkopiseh  auch  in  weitt^st er  Peripherie  normal:  .'iO  Fälle;  eine  S|)e7jfische 
^Itörioretinitis  wiesen  60  Patienten  auf,  bei  den  übrigen  war  die  Hornhaut- 
ing  zum  Spiegeln  noch  nicht  genug  aufgehellt.  Die  Tatsache  des  häufigen 
ides  der  Choriorf^initis  hat  viele  Autoren  {siehe  Literatui*  bei  v.  Hippel, 
fhth  f.  Ophthal.  Bd.  42  mid  Hoor  S.  36)  dazu  geführt,  die  Keratitis 
p»reüchyiuatosa  als  sekundär  und  als  eine  Folgeerscheinung  der  Erkrankung 
•fer  Vonleren  Uvea  anzusprechen.  Die  Beweismittel  der  Autoren  bestehen 
»her  einfach  darin,  daß  nach  Ablauf  einer  oft  Wochen  und  Monate  dauernden 
K^^'ititis  die  Augenh in tergruud veräudermigen  vorhanden  waren.  Damit  ist 
»kr  nicht  ausgeschlossen,  daß  die  Veränderungen  der  Aderhaut  bereits  vor 
'fen  Atisbruch  der  Keratitis  paranchyniatosa  bestanden. 

Die  Beziehungen  der  Chorioretinitis  sijid  in  mehrfacher  Hinsieht  wichtig 
t*ö  erforschen    und   sind    nach   meinen   Untersuchungen   durchaus   an<lers,   als 
iiliin  angenfunmcn  wird.     Zu  eüiem  sicheren  Standpunkt  in  clieser  Frage 
man  imr  korunien,  weim  man  das  Auge  liereits  gekannt  hat,  bevor  die 
Homhautentzündung  ausgehrochen  ist ;  auch  solche  lieobaehtungen  sind  brauch- 
"*^,  l>ei  denen  sich  ganz  im  Anfang  der  Hornhautentzündung  bereits  ganz  alte 
'Wrhautveninderungen    nachweisen    lassen    und    schließlich  solche  Fälle,    Ijei 
^^'^^n  nach  Ablauf  des   Hörn  hau  tprozes-ses  der  Augenhin  tergruud  normal  g^- 
f^öden  wird. 
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Meine  Untersuchungen   in   dieser  Frage   haben  nun  folgendes   ergeben: 

1.  In  9  Fällen  konnte  das  Auge  vor  Beginn  der  Keratitis  parenchymatosa 
untersucht  und  ophthalmoskopisch  normal  befunden  werden.  Vier  konnten 
nach  Ablauf  der  Keratitis  parenchymatosa  nicht  nachuntersucht  werden,  bei 
4  war  der  Augenspiegelbefund  auch  nach  Ablauf  der  Entzündung  normal 
(ebenso  am  ersterkrankten  Auge).  Nur  bei  einer  Patientin,  die  vor  der  Hom- 
hauterkrankung  nonnalen  Augenspiegelbefimd  aufwies  (ohne  Homatropin  unter- 
sucht), fand  sich  nachher  eine  Chorioiditis  anterior.  Es  ist  zum  mindesten 
möghch,  mir  sogar  recht  wahrscheinlich,  daß  die  ganz  vereinzelten  gelbhch- 
röt liehen,  peripheren,  pigmentierten  Herdchen  bei  der  Untersuchung  vorher 
übersehen  waren. 

2.  9  Patienten  zeigten  bereits  vor  Ausbruch  der  Keratitis  parenchymatosa 
periphere  Chorioiditis,  bei  3  davon  bestanden  rein  gelbe  Herdchen,  so  daß 
die  Vermutung  nahelag,  es  handle  sich  um  ganz  frische  Verändenmgen,  zumal 
die  3  Patienten  in  sehr  jugendlichem  Alter  standen,  doch  zeigten  sich  die 
Herde  nach  Ablauf  der  Keratitis  parenchjTiiatosa  selbst  nach  Jahren  ebenso 
pigmentlos.  Nur  bei  einer  Patientin,  Wally  Sto.,  einem  11jährigen  Mädchen, 
das  1910  feinste  gelbhche,  chorioiditische  Herdchen  in  der  Peripherie  aufwies, 
waren  1913  nach  Überstehen  einer  parenchymatösen  Keratitis  ein  typischer 
Pfeffer-  und  Salzfundus  sowie  vereinzelte,  größere  pigmentierte  Herde  nach- 
weisbar. In  diesem  Falle  lag  also  die  Wahrscheinlichkeit  vor,  daß  in  der  Zwischen- 
zeit ein  chorioretinitischer  Prozeß  gespielt  hatte,  während  bei  den  anderen 
Patienten  dieser  Kategorie  die  Aderhautentzündung  offenbar  schon  viele  Jahre 
der  Hornhautentzündung  vorausgegangen  war. 

3.  Bei  9  Patienten,  deren  eines  Auge  an  Keratitis  parenchymatosa  er- 
krankt war,  fand  sich  am  zweiten,  bisher  verschonten  Auge,  völlig  normaler 
ophthalmoskopischer  Befund.  Bemerkenswerterweise  konnte  der  Hintergnind 
des  ersten  Auges  nach  Ablauf  der  Homhautentzündimg  bei  8  von  diesen 
Patienten  ebenfalls  als  normal  erkannt  werden  (bei  dem  einen  war  die  Hornhaut 
zur  Augenspiegeluntersuchimg  noch  zu  trüb). 

4.  Bei  12  Patienten,  deren  erstes  Auge  an  Keratitis  parenchymatosa 
erkrankt  war,  ließen  sich  am  zweiten,  bisher  verschonten  Auge  chorioiditische 
Veränderungen  älterer  Natur  nachweisen. 

In  dieser  Weise  ist  wohl  auch  folgender  Fall  zu  deuten: 
Die  36  jährige  Luise  Kretsch.  (Halle,  Er.  772/1914)  gibt  an,  sie  habe  auf 
dem  rechten  Auge  immer  Rohlecht  gesehen.  Kurz  bevor  sie  1914  in  die 
Hallenser  Augenklinik  aufgenommen  wurde,  begann  die  Entzündung  des  linken 
Auges.  Der  Befund  ergab  eine  ganz  typische  Keratitis  parenchymatosa  des  linken 
Auges,  femer  am  zweiten  Auge  über  den  ganzen  Fundus  verstreut  und  besonders 
auch  in  der  Maculagegend  kleinere  und  meist  pigmentierte  chorioiditische  Herde; 
ebenso  konnte  man  am  linken  Auge  durch  die  Hornhauttrübung  hindurch  ganz 
ähnliche  alte  Veränderungen  am  Hintergrund  erkennen.  Es  dürite  also  wohl  in 
diesem  Fall  kein  Zweifel  sein,  daß  die  Hintergmndsverändenuigen  an  beiden  Augen 
etwa  zu  gleicher  Zeit  aufgetreten  waren  und  laut  Anamnese  weit  in  die  Jugend  zurück 
reichten,  während  erst  nach  mehreren  Dezennien  die  Homhauterkrankung  ausbrach. 

Bei  einer  Patientin  (Elise  Hemp.,  22  Jahre,  331/1911)  allerdings  war 
die  Chorioretinitis  an  beiden  Augen  offenbar  nur  1  Jahr  vor  der  rechtsseitigen 
Parenchymatosa  entstanden  oder  aufgeflammt.  Während  bis  August  1910 
nur  eine  geringe  Kurzsichtigkeit  bestand,  die  Sehkraft  aber  sonst  gut  war, 
nahm  das  Sehvermögen  um  diese  Zeit  sehr  erheblich  und  progressiv  ab.  Sie 
wurde  auswärts  spezifisch  behandelt,  imd  zwar  recht  energisch  mit  Schmier- 
und  Spritzkur.  Trotzdem  trat  1911  am  rechten  Auge  eine  typische  parenchyma- 
töse Keratitis  auf.     Zur  Zeit  des  Eintritts  in  die  Klinik  war  es  rechts  nicht 
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nögfoh.   ZU  ophthalmaHkopiertm,   links  iiiaehte   rlie   Chorioretinitis   auf   jeden 
IFäII  einen  abgelaufenen   Eindrnck. 

Alis  diesen  Untersuehiuigen,  die  wegen  der  Seltenheit  des  Materials  l>e- 

«jiiders  in  Punkt  1  nnd  2  noch  nicht  iillzu  reiefilieh  sind,  aber  doch  gut  unter- 

|emÄJiiler  übc*reinstinnnen,  habe  ich  die  1  berzeiigniig  gewonnen,  daß  die  paren- 

pebymatöse  Hornhantentzündiing,  in  den  meisten  Fällen  wenigstens, 

ggüz  unabhängig    von    einer   in   dem    vorderen  Uvealtraktus   sich 

libspielenden  Entzündung  beginnt  nnd  daß  diese  spezifischen  Ader- 

[liautveränderiuigen    bereits    viele    Jahre    vor    <lem    Ausbruch    der 

iHoni hau tent Zündung  entstanden  sind.     Ans  mehrt^ren,  -später  noch  zu 

I  ennieniden  Gründen  glaulje  ich,  daß  die  Hhitergi'unds Veränderungen  sicli  l>ei*eits 

[in  (ier  allererstem  Lebenszeit  entwickeln.    Dazu  stijnmt,  daß  auch  Hirsch  berg 

Iplcgenthch  am  selben  Patienten  im  ersten  Jahr  die  Xetzhautentzündnng,  im 

Ifiiebenten  die  Hondiaiitentzündung  lieobaehten  konnte. 

Ich  habe  bis  jetzt  ebenso  wie  Sidler-Huguenin  noeli  keinen  sicheren 
IFäU  beobachtet,    Ijei   dem    vor   Ausbruch   der  Keratitis   pareiichymatosa   der 
J  PuTxlus  normal  war  nnfl  nacldier  die  spezifist'hen  Aderhaut  Veränderungen  nach- 
[pwiesen  wenlen  konnten.    Damit  ist  nieht  gesagt,  daß  nicht  gelegentlich  die 
Adediaut  während  des  Ablaufs  iler  parenchyniatÖBen  Honihaut^ntznndung  von 
neuem  erkranken  kann.  Denn  Sidler-Huguenin  l>eobaehtete  4  Fälle,  die  einen 
ffiiieii  Heffer-  und   Salzfundim  aufwiesen  und  später  nach  Überstehen  einer 
'  Keratitis  parenchymatosa  aueh  nocIi  größere  helle  uncl  dunkle  ehorioretini tische 
Herde  zeigten.     Hier  ist  also  cUe  Möglichkeit  vorhanden,  daß  ein  Zusammen- 
hang zwischen  den  gi'ol)c*n  Ad  erbaut  veränderungeil  und  der  Keratitis  paren- 
ch}Tnatosa  bestanden  hat. 

Auch  der  vorhin  erwähnte  Fall  Sto.  gehört  hierher.  Femer  zeigt  die 
anatomische  Uiitersuchnng  des  ersten  Falles  von  E.  von  Hippel  (1893)  an 
mehreren  Stellen  nahe  der  Oa  serrata  nebeneinander  alte  Veränderungen 
(lundegewebige  Venvaclisungen  zwischen  Aderhaut  imd  Netzhaut)  und  frische 
Imphozvtäre  Prozesse  {s,  S.  242). 

Das  prinzipiell  Wichtige  an  diesen  ganzen  Erörtenmgen  scheint  mir 
w  sein,  daß  in  so  und  soviel  Fällen  eine  Keratitis  parenehymatosa  entetand^ 
ohßedftß  im  geringsten  Aderhautverändermigen  vorher  oder  nachher  nachweisbar 
tiren,  daß  es  also,  wenigstens  nach  klinischen  Beobachtungen,  eine  primäre 
«pezifiBche  Parenehy  merk  rank  ung  der  Hornhaut  gibt  und  daß 
diese  sogar  wahrscheinlich  die  Regel   bildet. 

Zu  dieser  klinischen  Einsicht  stimmt  aufs  Ix^ste  tler  anatomische  Befund 
Elsehnigs,  bei  dem  es  sich  mn  eine  tvpische  frische  Erkrankung  des  Hom- 
OAutparenehyins  handelte,  wälu-end  sich  in  der  Aderhaut  nur  unbedeutende 
Ältf  Veränderungen  zeigten. 

lf)h  halte  es  ahier  für  sehr  wohl  möglich,  daß  insofern  ein  Zusammenhang 
zwischen  Uveal-  und  ( 'oniealaffektion  besteht,  als  die  Einwanderung  f!er  Spiro- 
cuÄt^n  In  die  beiden  Membranen  in  der  gleichen  Lel>eiispertf)de  erfolgt  sein  kann, 
<**ö  aber  die  Uvea  gew  öhnlich  sehr  viel  frulier  auf  die  eingedrungenen  Mikro- 
^''pnkmen  reagiert  als  die  Cornea.  Bei  einem  stolchen  Cfetbin kengang  drängt  sich 
«^b  die  Vorstelhmg  auf,  daß  Patienten  nnt  peripherer  tyfäseher  Chorioiditis 
^^  Keratitis  |iarenehynuitosa  disiKmicrt  sind  (siehe  allgenTeincs  Kapitel  S,  80). 
Manche  Autoren  geben  an,  daß  der  Glaskörper  sehr  häufig  l>ei  der 
Ktmtitis  parcmchymatosa  stark  unrl  diffus  getrübt  sei.  Nim  ist  es  aber  doch 
**clier  geraile  bei  der  akuteji  l*arencbymatosa  seiiwierig  zu  beurteden,  ob  eine 
Wuge  Trübung  im  Glaskörper  vorÜegt,  wenn  rlie  Hornhaut  an  sich  schon 
sUrk  getrübt  ist,  und  ich  muß  deshalb  nach  meinen  eigenen  Beobachtungen 
'Ite  Anaicht  jener  Autoren  etwas  skeptisch  betrachten.     Anders  steht  es,  wenn 
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der  Hornhautprozeß  einigermaßen  abgelaufen  ist  und  die  Verschwommenheit 
des  Augenhintergrundes  in  keinem  Verhältnis  steht  zu  den  Trübungen  der 
Cornea. 

So  lagen  die  Verhältnisse  bei  einem  21jährigen  Barbier  Ernst  Fran.  (J.  X. 
549/1906),  der  1906  beiderseits  Keratitis  parenchymatosa  mit  Iritis  durchgemacht 
hatte  imd  1907  zwecks  Invalidisiorung  untersucht  wurde.  Der  Status  war  folgender: 
Beide  Augen  mäßig  perikorneal  injiziert;  Lichtscheu.  Cornea  erscheint  beider- 
seits wegen  Verbreitenmg  des  Sklerallimbus  ziemlich  kloin.  Beiderseits  tief  hegende, 
dichte,  aus  einzelnen  punktförmigen  Partien  sich  zusammensetzende  Trübimg  der 
Hornhaut  und  tiefe,  zum  Teil  sehr  lange  Gefäße.  Rechts  an  der  Hinterfläche 
der  Descemetschen  Membran  2  großo  schwarze  Beschläge.  Keine  Exsudat- 
massen. Iris  nicht  verfärbt  oder  verwaschen,  Pupille  eng  und  etwas  unregelmäßig. 
Beiderseits  schwachrotes  Licht.  Visus  rechts  '/m,  links  "/as.  Beiderseits  nach 
Verabreichung:  von  reichhch  Atropin  Pupülo  mJttolweH  und  stark  verzogen.  Auf 
der  Linse  zahlreiche  Pigmontklümpchen .  Ophthalmoskopisch  sieht  man  rechts 
mit  Mühe  verwaschene  Papille  als  weiße  Scheibe,  darüber  ein  Büschel  markhaltiger 
Nervenfasern,  links  nur  schwach  rot^s  Licht.  Die  Verschleierung  des  Fundus  ent- 
spricht keineswegs  dem  durch  die  Hornhauttrübung  gesetzten  optischen  Hindernis. 
Visus  nach  Pupilleneiweiterung  unverändert. 

Daß  dieses  optische  Hindernis  wohl  in  einer  diffusen  Trübung  des  Glas- 
körpers bestand,  wird  noch  dadurch  wahrscheinÜcher,  daß  sich  3  Jahre  später 
bei  einer  Nachuntersuchung  geformte  Glaskörpertrübungen  nachweisen  ließen. 
Der  Visus  hatte  sich  inzwischen  auf  */jq  an  beiden  Augen  gehoben. 

Solche  geformten  Glaskörpertrübungen  sind  mir  in  meinem  Material 
nur  ziemlich  selten  entgegengetreten.  Bei  einem  Teil  dieser  Fälle  waren  erheb- 
Hche  chorioretinitische  Veränderungen  vorhanden,  bei  einem  anderen  Fall 
war  der  Fundus  völlig  nonnal. 

Sieht  man  von  den  spezifischen  chorioretinitischen  Veränderungen,  wie 
sie  oben  geschildert  wurden,  ab,  so  ist  eine  reine  Retinitis  eine  sehr  seltene 
Begleiterscheinung  der  Keratitis  parenchymatosa.  Ich  habe  nur  in  einem  Fall 
eine  solche  Beobachtung  gemacht. 

Franz  Kolb.,  J.  N.  690/1912,  23  Jahre,  hatte  zuerst  am  linken  Auge  eine 
Keratitis  parenchymatosa,  die  bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  sich  im  Stadium 
der  Rückbildung  befand.  Das  rechte  Auge  mm,  das  erst  vor  kurzem  erkrankt 
war,  bot  folgenden  Befund:  Hornhaut  im  temporalen  Teil,  besonders  in  einem 
oberen  Randsektor,  stark  parenchymatös  getrübt  mit  Ansatz  von  tiefer  Gefäß- 
bildung, auch  im  übrigen  diffuse,  tiefliegende,  noch  zarte  Hornhauttrübungen. 
Sehr  i-eichliche  Descemetsche  Beschläge,  einige  hintere  Synechien.  Bei  Durch- 
leuchtung mattgrauer  Reflex  aus  dem  Hintergrund.  Opacitates  corp.  vitr.  auch 
mit  dem  Lupenspiogel  nicht  zu  sehen,  Bild  des  Fundus  aber  verschleiert.  Papille 
hyperämisch.  Am  oberen  Rand  (u.  B.)  anschließend  an  die  Papille  Netzhaut- 
trübmig.  die  teilweise  die  Vena  temp.  inf.  bedeckt;  die  Vene  selbst  an  dieser  StcDe 
varikös.  Ein  grauweißer  Herd  am  nasalen  Papillenrand  und  ein  viel  größerer  neben 
der  Vena  temp.  sup.  Durch  diesen  letzteren  verläuft  ein  Grefäß  und  in  dem  Herd 
sieht  man  eine  röthche  Partie  (neugebildete  Gefäße  oder  Blutungen  t).  In  der 
Macula  ausgesprochene  Stemfigur.  Die  ganze  Gegend  des  hinteren  Pols  grau  reflek- 
tierend. In  der  Peripherie  nichts  von  chorioiditischen  Herden.  V.  -f-  1,0,  D.  S  = 
^Izs — */i6.     Zentrales  relatives  Skotom  für  weiß  und  Farben. 

Die  Hornhauttrübung  nimmt  sehr  bald  so  stark  zu,  daß  der  Hintergrund 
nicht  mehr  zu  übersehen  ist.  Erst  ^'j  Jahr  später  kann  man  sich  davon  überzeugen, 
daß  im  Fundus  keine  Veränderungen  mehr  bestehen.  Dieser  Befund  bestätigt 
sich  bei  mehreren  Untersuchungen  in  den  nächsten  Jahren. 

An  anderer  Stolle  (S.  211)  wird  noch  darauf  einzugehen  sein,  daß  sich  bei  dem 
Patienten  am  rechten  Auge  sehr  bald  nach  Entstehen  der  Hornhautentzündung 
Drucksteigerung  und  nasale  Gresichtsfeldeinengung  nachweisen  ließ. 

Ebenso  wie  die  Retina  in  Form  einer  tjrpischen  Retinitis  sehr  selten  zu- 
gleich mit  der  Keratitis  parenchymatosa  erkrankt,  ebenso  selten  ist  auch  eine 
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gteichzeitige  Kiitzündung  den  Oplikua.  Xur  eine  eigene  Beobiu-htiiiig  kann 
hierher  gerechnet  werden  und  tHicli  diese  ist  nicht  dazu  angetiiiit  dns  gleich- 
JWaneiLseiii  v<m  Hornhaut  und  Sehnerv  zu  Im; weisen. 

ÄlfrtHl  Hii.,  23  .lähm,  J.  X.  408/1909,  i^t  teit  dem  4.  I^bonsjidir  taubstumm, 
»^it  doui  12.  LtTbeuöjahi  tust  dauenid  aiigou krank  mit  zeitweisor  Bessenmg  mid 
witweiRer  Vursehleelitf^rung  des  Sehvermögens.  Seit  etwa  10  Tagen  besteht  iKucier- 
wiitigt*  ErbhiidTiug.  l£.s  finden  .sieli  die  Reste  einer  Keratitis  parenchTinatosa  in 
Form  von  diehteii  Macvdat^  eorneae  und  Träneuaaekblennorrhoe.  Die  breeheudon 
Mödien  ^iiid  klar.  Ophth^TJmnskopisrh:  reehte  Papüle  etwas  abget)laÖt,  Cewebe 
Irüb,  GefäÜö  von  mittlerer  FiUluug,  Grenzen  total  rerwa»ehen.  Linke  Neuritis 
wi«  rechts,  Papula  jedoch  erheblich  röter.    Reidorseits  keine  Vorwölbung  der  TapiUe. 

Auf  eine  Sehmierkur  wird  das  Sehvermögen  ziem  heb  sehneil  erheblich  l>i^sser, 
nalimnd  die  Papillen  bc^sonders  i^erbts  immer  mehr  abblassen,  5  Moniite  später 
kaoQ  der  Patient    mit   einem   Visus    von    reelity  Wo,    hnks  ^/ao   entlassen    werden. 

Biese  Sehnervenerkrankung  dürfte  wohl  mit  der  wahrscheinlich  Jahre- 
lang  vorausgegangenen  Keratitis  nur  die  Grundun^aehe  der  Lues  eongenita 
gememsam  haben,  (dme  daß  ehi  Abhängigkeit s Verhältnis  der  Erkrankung  der 
Twschiedenen  Teile  des  Auges  zneinaiuler  besteht. 

Noch  einige  Fälle  von  Optikusatrophie  an  Angen,  die  eine  Keratitis 
purenchyiuatüsa  durchgemacht  hatten,  kornite  ich  Ijeobaohten.  Bei  2  von 
ihcÄPn  Patienten  kanf leite  es  sieh  wohl  zienihch  sieher  um  eine  sekuniläre  Seh- 
iu'rvenatri>|>hie  nach  sciiwerer  t'horioretiniti»,  liei  den  anderen  waren  zwar 
auch  ehttriort*! Ulitische  Veränderungen  vorhaiKlen,  aber  niclit  so^  rlaß  sie  mit 
einiger  WahrKcheinliehkeit  eine  Optikusaffektion  zur  Folge  hatten. 

In  selnr  seltenen  Füllen  kann  man  aneh  eine  Kombioation  der  spezifischen 
Hornhauterkrankung  mit  A  u  gc  n  m  u  s  k  e  1 1  ä  h  n\  u  n  ge  n  erlejpen, 

Emma  Leip.,  J.  N.  315/1910,  eine' im  verheiratete  Arbeiterin,  weist  am  linken 
Auge  eine  klinisch  typisehe  Keratitis  parenchymatosa  auf.  Vor  6—7  Jahren  bereits 
Mt  um  jrleieben  Ange  dus  OlM^rlid  herabgesnuken,  auch  jetzt  besteht  noeh  Ptosis 
mäüigea  Grades,  sowie  eine  Pin ese  des  Abdueens,  Obliquus  inferior  imd  walirschein* 
lieh  auch  des  ObliquuB  superior,  ferner  am  rechten  Auge  eine  Pinxsedes  Abducens; 
*to  kommt  bcideiBeits  noeh  iT^flektorische  Pupillenstarre.  Ophthalmoskopisch 
rwiütÄ  in  der  Peripherie  ganz  feine  retin  nie  Pigraentation  und  beim  Blick  nach  oben 
Un*^  jsfelhliche,  nieht  scharf  l>egrenzte  llerdelien.  Diagnoso  der  Nerven klmik:  Sichere 
Tidii^g.  Lues  wu'd  negiert,  in  der  Flautklinik  werden  auch  keine  Hosidaen  luetischer 
Infc^fctioa  fesitgestellt.  Patientin  hat  2  g<»3iuide  lebende  Kinder,  keine  Früh-  und 
Tolgehurten.    Wasser  mann -Reaktion  ist  positiv. 

Die  Kombination  der  Keratitis  parenchyunitosa  mit  den  verschiedensten 
Augimumskellälnnungen  ist  sicher  em  selten  beobaehtetes  Krankheitsbild.  Das 
ganze  Verhalten  und  das  Auftreten  der  Augen mnskellahmvung  ei'st  im  34,  Jahr 

imtürlich  sehr  daran  denken,  daß  es  sieh  hier  um  akquirierte  Lues  handelt, 

rseiti*  spricht  der  niangelnde  Maut *x'f und  und  tue  Aiuimnese  gegen  eine 
♦TWorbene  Lue«.  In  dieser  l'x^/iidiung  ist  also  <ler  Fall  nicht  zu  verwert-en. 
i*it?Ä  bf^richtet  über  einen  *iS jährigen  Patienten,  der  21  Jahre  vorher  einen 
Schanker  du  rehgemacht  habe  und  zur  Zeit  der  Untersuchung  an  Tabes  und 
'Imi  Rezidiv  einer  Keratitis  ijarenchymatoHa  htt. 

»Soviel  geht  auf  jeden  Fall  aus  den  mitgeteilten  Beobachtungen  hervor, 
j'^ß  mit  Sicherheit  nur  die  Iris  und  der  Ciliarkörper  gleichzeitig  und  hi  wirk- 
«oh  direktem  Znsammenhang  ndt  der  Hornhautentzündung  erkranken,  bei  rler 
Aderhaiit  ist  e«  vielleicht  hie  und  da  der  FalL  meistens  aber  unwahrscheinlich, 
'•f*  der  Retina  und  dem  Optikus  kaum  je  zu  lieubaehten. 

Es  ist  deshalii  wuh]  dt>eh  nicht  richtig,  von  einer  Ophthalmia  tot^liB, 
j^  ^Us  Homer  unti  Hirsehberg  tun,  zu  sprechen,  da  man  sonst  leicht  auf 
^*  Gedanken  verfällt,  daß  zwiischen  den  m  ganz  veraclüedenen  Zeitabständen 
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erfolgten    Erkrankuiigen    der    verschiedenen    Augenabschnitte   Abhängigkeits- 
verhältnisse bestehen,   während  es  ho  zu  sein  scheint,   daß  die  Lues  zu  ver-i 
schiedenen  Zeitperioden  an  versuhiedenen  Teilen  des  Auges  neue  Erkrankungen 
hervorzurufen  vermag, 

I))  Eigenartige  VerlaiifHfai'iiien  der  lv4*ratitLs  pareiichymatosa. 
1«  Keratitis  aniuilans  (Vos^ius). 

Vossius  Ix^s^hrieh  bereits  in  den  Sik^r  Jahnen  diese  Form  der  Hornhaut' 
erkrankung.  die  er  fds  eine  besoniiere,  von  der  gewöhn  liehen  Keratitis  yai  unter- 
scheidende Homliauterkrankung  auffaßte,  19<)5  charakterisiert  er  sie  noch 
einmal  mit  folgenden  Worten:  ,,£»  ist  eine,  meist  bei  Kindern  unter  10  Jahren, 
at>er  aueh  \m  älteren  Personen  auftretende,  nicht  iiumer  auf  hereditürduetiÄcIxer 
Bbäik  sich  entwickelnde  Keratitis  mit  Augbildung  einer  aus  punktfönnigeu.  tief- 

liegen<lcii  Infiltraten  nkh  zusaunnen- 
setzenden,  ringförmigen,  im  Zentnnn  i 
der  Hornhaut  sieh  iK^findhchen  Trii- 
bung,  die  sieh  konzentrisch  verkleinert 
ohneUlzerationsbildungen  und  schließ- 
lich ohne  Hinterlassung  einer  nenjiens-  | 
werten  Trübujip:  <ler  Cornea  zu  ver- 
schwinden j>fle^t/'  Er  sah  diese  ^ 
Form  unter  17Ü  Fallen  von  Keratitis* 
parenchyniatosa  23  mal  (13,5  ";J  auf- 
treten (Dissertationen  von  Breuer. 
Brejski).  Ich  selbst  habe  18  Fälle 
dieser  Art  beobachtet  und  muß 
Gilbert  recht  gelnni ,  wenn  er  die 
Keratitis  annularis  nur  als  ein  pas- 
sageres  Stadium  der  diffusen  Keratitis 
parenchyniatosa  auffaßt.  Nur  m  einem 
Fall  sah  ich  die  Ringbildung  laereits 
ganz  im  AnfaJig  der  Hondianter- 
krank ung,  meist  bildet  sie  sich  erst 
nach  Ix^reit.s  mehrwi>clngeni  Best  eben  i 
der  Keratitis  parenchyraatosa  aus.  Dabei  kann  die  voningehende  Parenchyni-1 
erk rankung  sowohl  diffus  oder  rein  zentral  gewesen  sein.  Der  Ring  bleibt  dann 
meistens  einige  Wochen  bestehen,  ich  sah  ihn  aber  auch  bei  einem  21jährigen 
Mann  viele  Monate  in  fast  unveränderter  Weise  erhalten.  Ihc  ihn  bildenden 
Infiltrate  veisehwinden  dann  um!  hinterlassen  mir  eine  mehr  diffuse  Trübung 
im  Zentriun,  Der  Ring  sitzt  meist  zentral,  nur  in  einein  Fall  saß  er  exzentrisch  I 
und  rückte  dann  allmählich  nach  der  MJtte  vor,  Mehnnals  Ijeobachtete  ich  tHe 
Ringform  an  beiden  Augen  des  Patienten,  in  anderen  Fallen  bestand  auf  der 
anderen  Seite,  soweit  dies  eine  parenchymatöse  Keratitis  aufwies,  eine  zentral? 
oder  diffuse  Trübung.  Die  Iris  war  in  der  Minderzahl  der  Fälle  beteih'gt 
(6  mal  bei  18  Fällen).  Etwa.s  häufiger  sah  ich  Präzijiitat^  und  iK'i  der  Be- 
obachtung, die  ich  in  Abb.  2S  wiedergebe,  war  eine  sehr  ansgesprochene  zirku- 
läre Falten biii hing  vorhanden.  Bei  diesem  Patienten  bestand  die  Ringbildung 
elM:*nsQ  wie  die  Faltenbildung  mehrere  Mr^nate  lang  nahezu  unveninrlert. 
Ein  Doppelring,  wie  er  gelegentlich  gesehen  wunk%  kam  mir  bis  jetzt  nicht" 
vor  Augen. 

Da.s  besontlers  häufige  Befallensein  \^on  sehr  jugendlichen  Individuen 
ist  auch  in  meinem  Materinl  zu  verzeichnen,  11  von  18  waren  unter  10  Jahren. 


Abb.  28. 


Keratitis     >  .  .  >   ns  mit  zirkularer 
Fftltcuibikluag. 
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Auch  bezüglich  des  EiKlaysganges  iimcht^  ich  ahidiehe  Erfahrini«jjcii  wie 
!?0B9iii8,  da  m  den  12  FälleTi,  in  denen  ich  den  ViöUö  nach  Jahren  nachprüfen 
iotinte,  dieser  11  mal  ^/^f,  oder  besticr,  oft  sogar  ^/-  war.  Das  schbch teste 
Ri^iiltat  war  ^/a^.  Ks  ist  bei  dieser  Form  der  pa^enchJ^natÖHen  Keratitis  der 
fnterschied  im  schiießlichen  Visns  gegenüber  den  bei  der  diffnweii  Keratitiy 
entöchieden  auffallend  (siehe  später).  Vielleieht  liegt  diese  BevnrzAigung  darin 
begründet,  dali  es  sich  meist  um  kfciiie  Kinder  handelt.  Gilbert  sah  aller- 
dings auch  öfters  dauernd  eine  zentrale  Tnibung  zurück hlei!>en.  Sieht  man 
sich  seine  Tabelle  näher  an,  wo  finden  sich  die  schlechten  Endresultate  im  Seh- 
?«?nnngen  immer  bei  älteren  Individuen  und  aiieli  bei  mir  i.Ht  nur  in  einem  Fidl, 
bei  einer  48  jährigen  Frau,  die  an  dem  Rezidiv  einer  parenchymatösen  Keratitis 
litt  xmd  eine  zentrale  ringförmige  Triibinig  aufwies,  schließlich  eine  dichte 
Jlacula  und  Herabsetzung  de,s  Visiis  für  die  Dauer  auf  Fingererkenneji  anf 
,3  Meter  zu  konstatieren  gewesen.  Oh  dieser  letztere  Fall  tatsächlich  mit  tlen 
übrigen  in  eine  Kategorie  gehört, 
möchte  ich  nicht  nur  aus  diesem 
Gmnde  dahingestellt  sein  lassen, 
Äindem  auch  deshalb,  weil  sie  die 
nioiEige  Patientin  war,  lK*i  <Ut  Lues 
rnickt  nachweisbar  war  (serologische 
FÄmilienlorscliung  konnte  allerdings 
nicbt  gemacht  werden).  Alle  übrigen 
Patienten  hatten  kongenitale  Lues, 
Die  Beobachtungen  von  Pfister. 
Grtinert  u.a.,  die  ringförmige  Kera- 
titis besonders  bei  Erwachsenen  fest- 
stellten und  öfters  doppelte  und  drei- 
fache Ringe,  vorangehendes  Trauma 
imd  Oheiflächendefekte  nachweisen 
konnten,  dürften  wohl  in  die 
(»nip|)e  der  Keratitis  disciformis  zu 
rechnen  sein. 

Wie  und  w^arum  die  Ringfornu 
die  nur  eine  besondere  Verlaufsform 
der  typischen  Keratitis  parenchynta* 

tosa  darstellt,  entsteht,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  Die  Erklärung  Gilberts, 
•daß  die  Schädlichkeit,  sei  e«  Ijiui'sern^ger  oder  Toxine,  von  allen  Seiten  gleich- 
WäÖig  vordringt  und  so  sehließlieh  zu  Irdiltratbildung  führt,  scheint  mir  nicht 
•ehr  plausibel,  da  man  sonst  des  öfteren  verschiedene  konzentrische  Ringe  am 
fleicheu  Auge  sehen  müßte» 

Pathologisch -anatomisch  wurde  einmal  von  Reis  ein  annuläres  paren- 
^^nymatoses  Hornhaut  in  filt  rat  bei  ehiem  Föiiis  mit  sicherer  kongenitaler  Lues 
"'^ehrieWn .  Im  Trübungsbezirk  der  Cornea  fanden  sich  pnjliferierte  Hom- 
"Blutkörperchen,  Leukocyten  und  Lymphocyten,  ferner  Degeneration  gewucherter 
"^»nihautstellen,  auch  degenerative  Vorgänge  an  den  Lanielten  und  umschriebene 
"^^eiigiiekrosen  (s.  später). 

8.  Eine  nierk\i^'irdige ,  aber  doch  wold  nur  als  Varietät  der  Keratitis 
P*renchymatosa  aufzufassende  Erkrankung,  die  im  Wesen  aus  einem  Rini::  be- 
**^d,  der  sich  uns  radiären  Faltentrübungen  der  Descemet  mit  ein- 
8^'**rentf'n  Infiltraten  und  l^räzipitaten  zu.sauimensetztc,  nioehte  ich  Irt-sonders 
gähnen,  da  ich  sie  zweimal  m  ganz  ähjd icher  Weise  vorfand.  Abb.  21*  gibt 
Vorstellung  von  dem  ersten  Fall,  der  im  übrigen  folgendermaßen  ge- 
war: 


Abb.  21K     Radiäre  Falt^^utrü bangen  der  Beq- 
uemet bei  Keratitis  parenchymatoaa. 
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Paul  ine   Kon.,  38  Jahre  (70/1011)    war    frühor   immer  gesund.    Eltc^m  t 
Jhitl^^r  an    Wassersucht   crestorhen.      Sie  se.lbst  hat   3  leb«n;le    Kinder,  eins  i^t 
Br^^rhdurclifnll  ^?nstor>Mju.     Lues   ncg^iert.     Patientin   zeigt   keine  Symptome  akqi 
rierter   LnnH,    Wassermann    positiv;    oin*^    Schwester    erkrankte  ebenfalls  erst  tnj 
34  Jftlm^n  an    Keratitis  imiTeiicbyniati^sa,     AIh  ich  (iiet*e  7  Jahre  nach  der  Kpfutiti« 
pareneliyniatorsa  imter.suchtci,  waren  die  Ri^Htedersell>en  noch  vorhanden,  die  Wa«s er- 
m a  n  n  - Rtnikticm   alwr  negativ. 

Et*  dürft«^  aich  nUo  wohl  um  kon^^nitüln  Lues  im  unsorer  Patientin  luindHu 
Seit  6  Wtirhen  merkt  die  Frau,  daÜ  sie  Hffilediter  sehen  kann,  dabei  nur  ganz  i^eririEtr 
Keizzustand.     Links  railÄpeichnntörmifie  oder  rosettenartige  Trübung  der  Comei 
(Faltung  der  Desee  me  tschen  Menihran  f ).  im  Pamnchym  sind  manche  Stellen,  di^ 
aussehen  wie  feine  Rie»40.   AuÖ<^idem  finden  sich  liauptsäehhch  imteri  zirknlar 
streuto    punktförmige  Triibunj^en    niul  aiischÜeikud    unregelmäßige,   noeh  difhi 
Trübungen,    Zentrum  und  Peripheiie  kbir.  keine  Gefäöe.    Vi«uß  -i-  3,5  D.  S»  =Vjk 
Rechts:  ganz  almlicli   wie   links,  nur  ist  die   Ringform  nicht  gan^  ho  typi&ch  km- 
gebildet.    Von  oben  zieht  ein  tiefes  Gefäß  zu  der  Trübimg,    Viaut*  -f  3,5  D.  S,  =*/i^- 

Die  Trülnmg  l>eginnt  sich  dann  auf  l>eiden  »Seiten  im  Zentrum  anfj^uhellm 
imd  vor  der  eigenartigen  radiäi-en  Streifentriibung  wird  im  ganzen  Parenchra 
eine  feine  staubi;^e  Trübung  sichtl>:n\  Nach  einem  Monat  etwa  verliert  sicli 
Streifen  hildimg  und  es  siutl  allmählich  nur  noch  iiini^^e  p  unkt  form  ijt;e  Trübuiij 
uufl  auch  Präzipitate  siebtbar.  Keine  weitere  Vaskularisation.  Naeb  weitei 
2  Monaten  ist  nur  noch  bei  erweit4>rter  Pupille  am  Horuhautmikroskop  ein©  h 
hnuchformige  Tifibung  an  der   Stelle  der  alten  Trübung   sichtbar, 

Oni  einem  woiteiiiiii  ähulichoii  Fall,  einem  LI  jälmgen  Mädchen  (Frida  8o] 
J.  N.  2*54 M 898)  war  eine  starke  ziliare  Injektion  and  Ijiehtseheu  vorhanden,  d 
an  dem  charakteristischon  Auge  wen isjer  als  an  ilem  rechten  Auge,  das  eine  gröl 
diffu8e  Triihimg  zeigte.      Im  weiteren    Verlauf  kam  es  zu  Vaskulansation- 

Jhis  Charakteristische  (lieber  Form  iH^steht  wohl  in  der  Anordnung 
De  sei-^  nie  tschon  FalteiL  ohne  daß  es  sich  utii  eine  prinzipiell  neue  Form 
Keratitis  ])areiieh\nuitosa  harulelte.  In  beicien  Füllen  war  übrigeiLS  die 
nicht   beteiligt. 

Eine  gewisse  Ähnliehkeit  mit  den  beschriebenen  Fälkni  hat  eine  Beobä 
tujig  von  del  Monte.    In  seinem  Fall  bestand  ein  System  von  zarten  weißgrai 
Linien,    anfangs    horizontal    verlaufend,    bloß    in    einem    Hi>rnhantqua4iranü 
zu  sehen.      Später  nahmen   sie  ilie  ganze    Hornhaut   ein   und    waren   teilwei 
radiär  angeordnet.     Von  der  IVriidierie  begann  dann  <lie  Anfhellnng  nach  d( 
Zentrnni  zu;  (he  TrüVning  im  erst  ergriffenen    Qnailranten  hellte  sich  znk\ 
auf.     HeizerHcheinnngen   waren    gering   und   der   Verlauf   ein    relativ  raacl 
Del  Monte  glaid>t  i'ibrigens  nicht,  daß  es  sich  ujn  eine  gewöhnliehe  Keratil 
jjarenchynuitosa  handelte.    Die  Ätiologie  blieb  unklar,  Wasser  mann -Reaktii 
wurde  (hinialH  nfjch  nicht  ausgeführt.     Dennoch  scheint  es  mir  mÖgUch,  d« 
diese  Beobachtung  mit  meinen  beiden  zusammengehört. 


3.  Kiiölcheitfüniiige  parenchyinatüse  Keratitis. 

Diese  Form  der  tiornhautentzündmig  habe  ich  nur  emnial  geseheJi  nud  - 
in  ähnlicher  Weise  bis  jetzt  in  der  Literatur  nicht  beschrieben  gefunden,  SiH 
ist  aber  zweifellos  eine  Abart  de*r  luetischen  Keratitis  parcnchyinatosa. 

LislM^tli  Henn..  9  Jahre,  j.  N.  488/1912,  ist  seit  4  Monaten  augenkrankt 
zuerst  am  linken,  seit  2  Monaten  auch  am  rtHiiten  Auge.  Hatte  kurz  vorher  dick** 
Knice,  soll  mit  Idäschenrörmigem  Ausschlag  geboren  worden  sein,  Mutter  hatt* 
2  Früh-  und  3  Totgeburten.  Das  Kitnl  hat  ein  Vitium  cordis  imd  Paronyebi^ö 
sowie  Andeutimg  von  11« tchinöonschen  Zälmeu.  Wassermann  Reaktion  -^-f-+■^'* 
Links  Ciliarinjektion.  llorrdiaiit  im  ganzen  stark  getrübt,  doch  läßt  sich  aus  Htr 
iiesamttrübung  eine  bculeutend  dichtere  graugelbe,  aus  dem  Zusammenfluß  masst'ii 
iiafter  Knötchen  l>estehende  Trübung  abgrenzeiK    Im  oberen  Teil  ist  die  Homli»ut- 
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triihuiig  soviel  weniger  dicht,  ilaß  die  Iris  etwas  durchscliim inert  utid  aueh  ein 
Teil  der  Pepilk^  etwn  zu  sehen  ist.  Auch  erk<3nnt  man  einige  Tf^roinzelt©  gelb- 
liehe  Knötchen.  Femer  mfissenhaft  tiefe  und  otorflÄchhehe  Gefäße,  S  =  Hand- 
bewegiingen  vor  dem  Auge,  Rechts:  mäßige  Injektion,  Ho rnh ante herf lache  ge- 
stippt.  Das  FaTOuehym  ist  von  dicken  Knoten,  die  zum  Teil  klumpig  konfluiert 
sind,  durchsetzt.  3  dicke  tiefe  Knoten  im  Pupillarge  biet  der  Hornhaut,  wenige 
Präzipitate,  Iris  nur  verwaschen  fiiehtbar.  mehrere  hintere  Synechien,  S  =  Finger- 
zählcn  vor  dem  Auge  (Abb,  30). 

Im  weiteren  Verlauf  wird  die  TrübuQg  am  linken   Auge  immer  dichter,  die 
Knötchen  kenfluiei'ea  immer  mehr,  zum  Teil  verdeckt  auch  die  entstehende  dichte 
Trübun^f   die   noch    vorhandene«  ein- 
zelnen  Knötchen. 

Dio  Entwicklung  der  ErkraJi- 

kung  am  rechten  Auge  läßt  mit  großer 
WahrHchoijiiichkeit  den  Schluß  zu, 
daß  die  Hornhaut  äff  ektion  di\s  linken 
Auges  fiieh  ganz  ähnlieh,  also  aus  ver- 
einzelten Knötchen  entwickelt  hat, 

4,PhlyktäiienähiilicheAffektiüiienbei 
tjpiM*her  Keratitis  paretichyiiiatoäa. 

Schon  J910  schilderte  ich  ein 
sehr  merkwürdiges  Knuikheitsbild 
bei  einem  19  jährigen  Mädchen,  bei 
dem  wahren<l  eijier  schweren  Kera- 
titis parenehynuitoHa  zuerst  ein  ober- 
flächliches kleines  Hooihantinfiltrat 
und  dami  kleine  gla,sige  bis  gelbliche 
Knötclien  in  der  Hurnhaut  und 
später  auch  auf  der  >Skleralbinde- 
haut  auftraten.  Die  letzteren  hatten 
ein    ganz    ährdiches    Aussehen    wie 

Phlyktäneru  ginge]i  aber  auf  gelbe  Salbe  nicdit  ziiriick.  Die  Üljertragung  einer 
solchen  exzJdierten  ,, Phlyktäne"'  in  die  Vortlerkaunncr  eines  Kaninchens  verlief 
Te«ultatlos,  kutane  Tuljerkuliniinpfnng  fiel  zweimal  bei  der  Patientin  negativ 
aus,  erst  bei  5  mg  Alttuberkulin,  subkutan  injiziert,  kam  es  zu  einer  Allgcmein- 
reaktion.  Im  Laufe  der  Jahre  halx*  ich  mm  bei  7  i*atienten  mit  typiselier 
Keratitis  i^arcnchymatosa  derartige  phlyktänenähidiehe  Prozesse  sowohl  an 
der  Cunjunctiva  wie  an  der  Hornhaut  Ijeobachtet.  Jenlesn^al  handelte  es  sich 
ÄWeifelloö  um  kongenital-hjetische  Menschen.  Bei  2  ilieser  Patienten  war  aller- 
dings die  Parenchyinatosa  mehrere  Jahre  abgelaufen.  Hier  und  vielleicht 
auch  in  einem  der  übrigen  Falle  hatte  die  Phlyktänen bildung  möglicherweise 
die  gewöhnliehe  skrofulös-tuberkulöse  Grundlage:  an<kTerseit^  war  in  einem 
Fall  bei  einem  4jälirigcn  Kind  Tul>erkulinim]jfung  negativ.  Auch  int  l>emerkenH- 
wertt  daß  diese  Bildungen  l>ei  Ti  von  (i  Patienten  erst  nach  dem  Hi.  Lctiensjahr 
auftraten,  bei  (>  Patienten  ahso  in  einem  Alter,  ria.s  zur  gewöhnlichen  Phlyktänen- 
hildung  gerade  nicht  mehr  sehr  neigt. 

Ek  muB  also  damit  gerechnet  werden,  daß  diese  phlyktänulären  Prozesse 
mit  der  Lues  4'(mgemta  vielleicht  in  direktem  Zusannuenhang  stehen.  Es 
handelt  sich  wahischchilich  um  (yeselben  oder  nhnhche  Gebilde,  wie  sie  Wolff, 
Bayer,  Witt  ich,  Jendralski  geseheri  halien.  Bayer  hält  allcrdijigs  dies*' 
flüchtigen  Knötchen  für  tuberkulös.  Histologisch  ffind  Wittich  ein  eigen- 
artigeg  Gramdationsgewebe  mit  zahlreichen   Riesenzellen,  aber  ohne  Lympho- 


Ahk     3(1      Knötchenförmige     Keratitis 

parenchy matoBa.     Die   auf  der   Zeichnung 

wiodergegchenen  Knott'hen  liegi'ji  samt  lieh  in 
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cyten  oder  Epitheloidzellen  bei  einem  Patienten  mit  tj^ischer  Keratitis  paiwi- 
chymatosa,  während  die  gleich  aussehenden  Knötchen  bei  tuberkulöser  Sklerita 
oder  sklerosierender  Keratitis  umschriebene  Lymphocyteninfiltrate  oder  typisch 
Miliartuberkel  aufweisen.  Früher  hat  Pf  ist  er  schon  3  Fälle  angegeben,  ba 
denen  im  Verlauf  der  Keratitis  parenchymatosa  unzweifelhafte  phlyktaniiKn 
Eruptionen  sowohl  in  der  Mitte  als  in  den  Randpartien  der  Hornhaut  auftratoL 
Er  hielt  das  nur  für  eine  zufällige  Kombination.  Selbstverständlich  soll  auch  vm 
meiner  Seite  nicht  bestritten  werden,  daß  auch  phlyktänuläre  Prozesse  gewäm- 
lieber  Herkunft  sich  zufällig  einmal  während  des  Verlaufs  der  paxenchymatoea] 
Keratitis  einstellen  können. 

Übrigens  kennt  auch  Morax  eine  Keratite  interstitielle  k  forme  j^yk- 
tenulaire  in  Anlehnung  an  Wicherkiewicz,  bemerkt  aber  gleich,  daß  dkn 
Bezeichnung  falsch  oder  schlecht  sei,  da  es  sich  weder  um  Phlyktänen  nod 
um  einen  der  Phlyktäne  ähnüchen  Prozeß  handle.  Wicherkiewicz  unter 
scheidet  bei  dieser  Form  zwei  Untergruppen,  erstens  die  K6ratite  nodulain 
(graugelbe  soUtäre,  über  das  Niveau  der  Hornhaut  etwas  hervorragende  Knöt 
chen,  die  sich  langsam  entwickeln,  monatelang  bestehen,  um  dann  unter  Hinter 
lassung  feiner  Trübungen  ganz  zu  verschwinden),  zweitens  eine  ebenfalif 
knötchenförmige  Randkeratitis  in  der  Nähe  des  Limbus.  Die  lange  Dana 
und  der  meist  sehr  günstige  Einfluß  spezifischer  Behandlung  sollen  diese  form 
der  Parenchymerkrankung  der  Hornhaut  von  phlyktänulären  Prozessen  unter 
scheiden. 

Der  Schilderung  nach  scheint  diese  letztere  Erkrankungsform  mit  den 
von  mir  beobachteten  Fällen  nichts  zu  tun  zu  haben,  da  bei  meinen  Fallen 
stets  eine  typische  Keratitis  parenchymatosa  bestand,  in  deren  Verlauf  sich 
die  genannten  Prozesse  einschalteten.  Wicherkiewicz  nimmt  auch  an,  diB 
es  sich  bei  der  von  ihm  beobachteten  Keratitisform  um  einen  gummösen  Proarf 
handelt.  Ob  das  richtig  ist,  möchte  ich  dahin  gestellt  sein  lassen.  Ein  ZerM 
wurde  nie  beobachtet  und  die  Patienten  sind  auffallend  jung  (5,  7,  3  JiJue). 
Im  übrigen  steht  die  ganze  ätiologische  Frage  bei  seiner  Schilderung  etwas  in  der 
Luft.  Auf  Tuberkulose  wurde  überhaupt  nicht  gefahndet  und  die  Syphili« 
konnte  meist  nur  vermutet  werden. 

5.  Keratitis  gummosa. 

Ob  es  sich  bei  den  als  gummöse  Hornhauterkrankung  beschriebenen 
Prozessen  um  Abarten  der  gewöhnlichen  Keratitis  parenchymatosa  handelt 
oder  um  Affektionen  sui  generis,  läßt  sich  mit  Hinblick  auf  die  wenigen  Be 
obachtungen  und  mangelnden  anatomischen  Befunde  noch  nicht  entscheiden. 
Ich  möchte  hier  an  dieser  Stelle  die  beiden  Krankheitsprozesse,  die  bis  jetKt 
bei  angeborener  Lues  beobachtet  und  von  Peters  und  Terson  veröffentlicht 
wurden,  näher  anführen. 

Peters  berichtet  über  eine  25jährige  Lehrerin,  die  an  Unterschenkd- 
geschwüren  litt  und  seiner  Meinung  nach  Lues  congenita  hatte.  Die  Homhaut- 
erkrankung  entstand  unter  eigentümlichen  Reizerscheinungen  imd  bestand  in 
einem  Infiltrat,  das  sich  aus  mehreren  konfluierenden  Herden  zusammensetzte. 
Die  Infiltration  schob  sich  allmählich  nach  dem  Zentrum  und  nahm  hier  ein^ 
mehr  gesättigte  grauweiße  Färbung  an.  Oberhalb  des  Zentrums  bestand  ein^ 
kleine  flache  Prominenz  mit  intakter  Oberfläche.  Der  Prozeß  heilte  bei  Jod- 
kaliumgebrauch und  subkonjunktivalen  Sublimatinjektionen  unter  Hinter* 
lasBung  einer  hauchigen  grauen  Trübung  ab. 

Der  Fall  Terson s  lag  so: 

Ein  20  jähriges  Mädchen  mit  sicherer  kongenitaler  Lues,  das  4  Jahre  7oA^^ 
eine  zweifellose  Keratitis  parenchymatosa  am  rechten  Auge  duicfagemaeht  hatte» 
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an  einer  friBrhen  paiünchymatöäGn  TrübuDg  desselboii  Aug^s  mit  begloi- 
taider  Iritis.  Bei  der  speziliscbun  B^^handluiig  erfolgte  eine  Anfhelhnig  der  Coniea, 
dooh  kam  es  plötüUcb  zu  einem  Riirkfall.  Nun  erschienen  zwei  gelbliche  Infiltrate 
und  BchiießHch  noeh  ein  gelber  Punkt  in  der  Cornea,  der  mit  der  Zeit  die  Form 
omer  großen  Träne  annahm,  großer  wnrde  und  einen  Buckel  nach  der  vorderen 
Kammer  zu  erhielt,  al^or  nirgends  iilzörioi't  war.  Auf  Kalomelinjektionen  verklei- 
nerte sich  der  als  Gumma  der  fiomhaut  aufgefaßte  Prozeß  und  resorbiert«  «ich 
ficbließlich  ganz. 

Morax  und  An  tone  11  i  wahen  das  Bild  uBd  schlössen  sich  anscheinend 
der  Auffassung  an.  Terson  berichtet  außerdem  noch  über  einen  ähnlichen 
Fall,  den  Hutchinson  abgebildet  hatte:  bei  diesem  war  da^s  Zentrum  der 
Cornea  durch  eine  große  gelbliche  Masse  ausgefüllt.  Wie  oben  schon  gesagt, 
dürfte  es  wolil  unentscliieden  Bein,  ob  diese  Affektionen  mrkhche  Gummen- 
bilduiigen  darstellen.  Aid  die  weiteren  Fälle  von  Keratitis  gnmniosa,  die  sitmt- 
lich    bei   akquirierter  Lues  beobachtet  wurtien,   wird  auf  S,  228  eingegangen. 


c)  AiisgSiige,  Kciiiiplikaticiiien  und  Folgeersclieiiiiingen. 

Die  Horuhauttrüliungen  sind  crhebhcher  Rückbildung  fällig,  doch  gibt  es 
eine  i*echt  beträchtliche  Anzahl  Patienten,  bei  <lenen  die  Macula  corneae  so 
dicht  bleibt,  daß  sie  ein  erhebliches  8chlnndcrnis  darstellt.  Es  ist  deshalb 
zunächst  festzustellen,  inw^ieweit  das  Sehvermögen  durch  die  restierenden 
Honihauttrübungen  beeinflußt  wird. 

Unter  118  Augen,  deren  brechende  Medien,  abgesehen  von  der  Hornhaut 
und  deren  zentrale  Fundus  verhält  insse  normal  waren,  ergab  sich  nach  Jahren 
abgelaufener  Hornhautentzündung  folgendes   Resultat: 

Volle  Sehschärfe,  d.  h.  ^4.  ^U 8  Augen  =    6,8  o/„ 

Gute  Sehschärfe,  cL  h.  V?«  Vio 25       ,.       -21,2% 

Praktisch  ausreichende  Sehschärfe  Vir^VäO'^/» ^       '•       =  42,4  **/o 

•/«,*/«, 27       ,.      =  22,8  •/, 

Erkennen  von  Fingern. 8       ,.       -^    6,8  **/o 

Die^e  Tabelle  ergibt,  daß  die  große 
Mehrfieit  der  Augen  eine  nnf  tlei*e  Sehschärfe 
von  */i5— Vao  t't'laugt  und  daß  ungefähr 
ebenso  häufig  die  zurückbleibende  Trübung 
so  stark  ist,  daO  sie  zu  schwerer  Scliädigung 

führt,  wie  sie  andererseits  zart  werden  kann,      

so  daß  fiist  normales  Sehvermögen  resultiert.     ^^^^H  ^^L,'    "^''"^^ 

Die  Honihauttrülmngen  ntin  sinrl  zun*      ^^^H  mr  "^ 

Teil    auf    Konto    der   Vernarbungsprozesse      ^^^|  ^K  ^ 

iin  Parcjichym  zu  bezichen,  zum  Teil  auch      ^^H  Mi^  W 

bedingt  durch  zurückbleilx'ndc  Gefäße.  Auf  ^^^"  ™^ 
die  Bedeutung  der  tiefen  Honihautgcfäße 
als  Zeichen  längst  überst andener  Keratitis 
parenehy»nat'Osa  hat  zuerst  Hirschberg 
aufmerksam  gemacht,  und  seine  Beobacb- 
tinjgen  sind  im  weiteren  dnrch  E.  von 
Hippel  und  vicde  andere  durchaus  bestätigt 
worden.  Immerhin  kommen  solche  tiefen  Abb.  31.  „SL4lnigeT^llmng'"dü^Ho^a- 
Ho^dulutgefäße,  wie  Augstein  nachge-  ^^"^  »^"^^  Kemtitie  pau-nehymM^ym 
wiesen    hat,    nicht   nur   bei   der   Keratitis 

parenchyniatosa,  sondern  auch  nach  ekzematösen  Infiltraten,  Ulcus  serpens  usw 
vor  (Brückner).  Die  Besenreiserfonn,  wie  man  sie  vor  allem  bei  durchfallendem 
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Licht  gut  sieht,  wird  aber,  besonders  wenn  sie  mit  peripheren  Augenhinter- 
gmndsverändeningen  kombiniert  ist,  immer  ein  wichtiges  Merkmal  bleiboi 

In  selteneren  Fällen  sind  die  zurückbleibenden  Trübungen  für  die  Dauer 
so  dicht,  daß  Iris  und  Pupille  kaum  oder  gar  nicht  gesehen  werden.  Saemiscli 
hat  diese  als  „sehnige  Trübung"  bezeichnet  (Abb.  31).  Es  kommen  femer  fettige 
und  kalkige  Entartimgen  in  der  erkrankt  gewesenen  Hornhaut  vor;  auch  Ted- 
kulär  entartete  Trübungen  sah  ich  bei  einem  BHndenzögling  als  Reste  einer  alten 
Keratitis  parenchymatosa.  Wie  die  pathologisch-anatomische  Forschung  ergibt, 
bilden  sich  in  schweren  Fällen  gelegentlich  bindegewebige  Auflagerungen  aof 
der  Hinterfläche  der  Cornea;  es  läßt  sich  vermuten,  daß  diese  ein  dauernde« 
Sehhindemis  darstellen  werden. 

Eine  andere  Form  bleibender  Trübungen  stellen  persistierende  Descemet- 
sehe  Falten  dar,  wie  sie  z.  B.  Dimmer  bei  einem  Patienten  9  Jahre  nach 
Ablauf    einer    typischen    Keratitis    parenchymatosa    beobachtete.      Es  warai 


Abb.  32.    iSehvennögen  nach  abgelaufener  Keratitis  parenchymatoßa. 


eigenartige  konzentrische,  zartgraue,  halbkreisförmige  Streifen,  wellig  ein^ 
gescheidet. 

Dm*ch  alle  diese  Prozesse  ist  das  Sehvermögen,  wie  ich  oben  zeigte,  mehr 
oder  minder  beeinflußt.  Will  man  sich  aber  über  das  wirkliche  Schicksal 
eines  an  Keratitis  parenchymatosa  erkrankt  gewesenen  Auges,  auch  gerade 
was  das  Sehvermögen  betrifft,  orientieren,  so  darf  man  nicht,  wie  es  oben 
geschehen  ist,  eine  Auswahl  treffen,  sondern  muß  wahllos  alle  Augen  zusammen- 
stellen.    Diese  Absicht  verfolgt  die  Zusammenstellung  S.  209. 

Gelegentlich  liest  man  die  Auffassung,  daß  das  zweiterkrankte  Auge 
eine  mildere  Verlaufsform  zeige  als  das  erste.  Hirschberg  scheint  bereit» 
auf  diesem  Standpunkt  gestanden  zu  haben  und  führt  die  mildere  Verlaufe- 
form ebenso  wie  Elschnig  auf  die  sehr  energische  antiluetische  Therapie  bei 
der  Erkrankung  des  ersten  Auges  zurück.  Nach  meinen  eigenen  Beobachtungen 
jedoch  bin  ich  zu  der  festen  Überzeugung  gekommen,  daß  die  Erkrankung  der 
Cornea  am  zweiten  Auge  genau  die  gleichen  Grade  erreichen  kann  und  meist 
auch  erreicht  wie  am  ersten.  Es  ist  dabei  gleichgültig,  ob  vor  Ausbruch  der 
Entzündung  am  zweiten  Auge  eine  spezifische  Allgemeinbehandlung  statt- 
gefunden hat  oder  nicht.  Die  Erkrankung  der  Hornhaut  am  zweiten  Auge 
hat  sogar  meistens  eine  auffallende  Ähnlichkeit  in  ihrer  Verlaufsform  mit  der 
am  ersten  Auge.  Bemerkenswert  ist  nur,  daß  die  Dauer  am  zweiten  Auge 
sehr  oft  kürzer  ist  als  am  ersten.    Unter  meinem  Material  findet  sich  kein  Fall, 
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bei  dem  Entzündung  des  zweiten  Auges  länger  gedauert  hätte  als  die  des  ersten, 
sehr  viele  dagegen  mit  der  umgekehrten  Verlaufs  weise.  Also  nur  insofern 
scheint  mir  eine  gewisse  Begünstigung  des  zweiterkrankten  Auges  vorzuliegen. 
Oft  genug  ist  allerdings  kein  eklatanter  Unterschied  nachweisbar.  Da  bei  der 
Entzündimg  am  zweiten  Auge  in  meinem  Material  stets  spezifische  Behandlung 
ausgeführt  wurde,  bei  der  Erkrankimg  des  ersten  die  Behandlimg  häufig  un- 
zureichend war,  öfters  auch  ganz  fehlte,  so  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  ent- 
scheiden, ob  diese  Behandlung  mit  der  kürzeren  Dauer  in  irgend  einem  Zu- 
sammenhang stand. 

Unter  152  Augen  mit  seit  Jahren  abgelaufener  parenchymatöser  Horn- 
hautentzündung hatten: 

Volle  Sehschärfe,  d.  h.  */4,  Vs =    " 

Gute  Sehschärfe,  d.  h.  */,,  % =11  +  16  =27 

Praktisch  ausreichende  Sehschärfe,  d.  h.  ^/jg,  ^/^q.  ^j^^      =  32  +  17  +  7  =  56 

90 

=  59,2  «/o 

Für  grobe  Arbeit  ausreichende  Sehschärfe,  d.  h.  ^/j^,  ^/gQ  =  27+7       =34 

Ganz  ungenügende  Sehschärfe,  d.  h.  Erkennen  von  Fingern  usw.   .    .     =23 

Blindheit .    .    =    5 

62 

=  40,8  0/, 

Es  stehen  also  den  59,2  ^j^  Augen  mit  guter  oder  praktisch 
ausreichender  Sehschärfe  40,8  ^j^  mit  schlechter  Sehkraft  gegenüber. 
Die  Verhältnisse  sind  auf  Abb.  32  graphisch  dargestellt. 

Die  Zusammenstellung  zeigt,  daß  in  einem  erstaunlich  hohen  Prozent- 
satz das  Sehvermögen  ganz  ungenügende  Werte  erreicht.  Die  Sehschärfe  von 
*/25,  die  in  der  Tabelle  noch  als  praktisch  ausreichend  gebucht  ist,  dürfte  in 
vielen  Fällen  sogar  auch  noch  zu  den  ungenügenden  zu  rechnen  sein. 

Nun  kann  man  sich  gut  vorstellen,  daß  dieses  schlechte  Resultat  quoad  visum 
im  Leben  keine  sehr  große  Wichtigkeit  zu  besitzen  braucht,  weil  vielleicht 
nur  das  eine  Auge  so  stark  geschädigt  ist,  während  das  andere  ein  brauchbares 
Sehvermögen  aufweist.  Betrachtet  man  aber  bei  Patienten  mit  abgelaufener 
Keratitis  parenchymatosa,  deren  eines  Auge  eine  Sehkraft  von  nur  ^j^  oder 
weniger  erlangt  hat,  den  Visus  am  anderen  Auge,  so  zeigt  sich  am  eigenen  Material, 
daß  bei  35  Patienten  nur  12  mal  das  andere  Auge  einen  besseren  Visus  (^j^ 
bis  */io)  als  */35  hatte.  Mithin  ist  die  praktische  Gebrauchsfähigkeit 
beider  Augen  und  die  Prognosenstellung  eine  recht  schlechte, 
wenn  das  eine  Auge  ein  geringeres  Sehvermögen   als  ^j^  erlangt. 

Die  Prognose  für  das  Sehvermögen  ist  dabei  insofern  noch  zu  günstig 
dargestellt,  als  stets  die  beste  Sehleistung,  wie  sie  durch  volle  Gläserkorrektion 
erreicht  werden  konnte,  gerechnet  wurde.  Refraktionsanomalien  sind  aber 
keineswegs  selten.  So  fand  sich  imter  den  152  Augen  7  mal  Hyperopie  und 
44 mal  —  also  nahezu  in  ^/j  der  Fälle  —  Myopie.  Wie  häufig  die  Augen 
schon  vor  Ausbruch  der  Hornhautentzündung  kurzsichtig  waren,  Heß  sich  nicht 
feststellen,  auf  jeden  Fall  aber  spricht  die  Häufigkeit  der  Myopie  nach  über- 
standener  Erkrankung  dafür,  daß  in  einem  großen  Teil  der  Fälle  die  Myopie 
erst  erworben  wurde. 

Der  keratitische  Prozeß  bedingt  wohl  zweifellos  in  manchen  Fällen  eine 
Änderung  der  Brechungsverhältnisse  dadurch,  daß  sich  die  Form  der  Hornhaut 
selbst  ändert;  auch  Sidler-Huguenin  erwähnt  nebenbei  (1915),  daß  er  eine 
Reihe  von  Patienten  kenne,  die  nach  parenchymatöser  und  ekzematöser 
Keratitis  myopisch  geworden  seien.    Hirschberg  hat  schon  1895  darauf  hin- 

If  ertheimer,  SyphiUa  und  Ausro.  14 
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gewiesen,  daß  sich  öfters  im  Anschluß  an  Keratitis  parenchymatosa  Myopie 
entwickle. 

Ganz  besonders  häufig  wird  nach  Überstehen  der  Keratitis  parenchymatosa 
ein  Astigmatismus  beobachtet,  der  nicht  selten  praktisch  von  Wichtigkeit 
ist,  da  es  öfters  geUngt,  mit  Zylindergläsem  die  Sehschärfe  ganz  wesentlich 
zu  bessern.  Unter  43  Augen  von  27  Patienten,  die  ich  in  einer  Serie  genauer 
auf  den  Homhautastigmatismus  unter  gleichzeitiger  Berücksichtigung  der 
Meridianlänge  der  Hornhaut  und  des  Augendruckes  prüfte,  sah  ich  23  mal 
einen  Astigmatismus  mit  der  Regel,  wovon  8  Augen  einen  Astigmatismus 
mit  schiefer  Achse  aufwiesen.  14 mal  war  der  Astigmatismus  gegen  die  Regel, 
2  mal  irregulär,  und  nur  bei  4  Augen  bestand  kein  Astigmatismus.  Es  handelte 
sich  bei  den  untersuchten  Patienten  stets  um  schon  längere  Zeit  bestehende 
oder  völhg  abgelaufene  parenchymatöse  Keratitis.  Die  ungemeine  Häufig- 
keit des  perversen  und  schiefachsigen  Astigmatismus  ist  besonders 
hervorzuheben. 

Es  liegt  nahe,  den  häufigen,  sicher  erworbenen  inversen  Astigmatismus 
auf  Veränderungen  des  Augendrucks  zu  beziehen.  Ich  erinnere  hier  daran, 
daß  Pfalz  in  55,2 ®/o  glaukomatöser  Augen  perversen  Astigmatismus  kon- 
statierte, während  er  bei  normalen  Augen  diesen  Krümmungsfehler  nur  in 
2,2  ®/q  der  Fälle  fand.  Femer  hat  Seefelder  nachgewiesen,  daß  auch  im 
hydrophthalmischen  Auge  der  perverse  Astigmatismus  zur  Regel  gehört.  In 
einer  Beobachtung  Löhleins  wandelte  sich  bei  einem  jugendlichen  Glaukom 
der  Astigmatismus  nach  der  Regel  in  einen  erheblichen  Astigmatismus  in- 
versus  um. 

Da  sich,  wie  meine  Untersuchungen  ergaben,  bei  Keratitis  parenchymatosa 
der  Augendruck  sehr  viel  häufiger  als  man  früher  dachte,  gesteigert  findet, 
so  wäre  es  gut  denkbar,  daß  auch  hier  der  perverse  Astigmatismus  zum  Teil 
wenigstens  auf  Tensionsvermehrung  zurückgeführt  werden  könnte.  Bei  manchen 
Fällen  meiner  Serie  war  auch  wenigstens  zeitweise  eine  Vermehrung  des  Augen- 
drucks vorhanden.  In  anderen  konnte  ich  sie  aber  nicht  nachweisen,  was  jedoch 
die  Möglichkeit  nicht  ausschließt,  daß  zu  irgendwelcher  Zeit  Drucksteigerung 
bestanden  haben  kann. 

Eppenstein  ist  auch  geneigt,  die  senkrecht  ovale  Hornhaut,  wie 
sie  von  Fuchs  zuerst  bei  kongenital-luetischen  Kindern  und  besonders  nach 
Keratitis  parenchymatosa  beschrieben  wurde,  mit  Veränderungen  des  Augen- 
drucks in  Verbindimg  zu  bringen.  Von  22  Patienten  mit  «der  Verbildung  der 
Hornhaut  hatten  16  bei  der  Fuchsschen  Untersuchungsreihe  mehr  oder  weniger 
sichere  Zeichen  angeborener  Syphilis.  Cunningham,  Antonelli  und  Rubel 
machten  ähnliche  Beobachtungen.  Rubel  ist  allerdings  der  Ansicht,  daß 
die  elliptische  Form  der  Hornhaut  nicht  durch  die  Erkrankung  des  vorderen 
Bulbusabschnittes  erzeugt  werde,  sondern  eine  Begleiterscheinung  der  kongeni- 
talen Lues  sei,  denn  er  fand  sie  auch  bei  einem  Fall  mit  schweren  luetischen 
Augeiihintergrunds Veränderungen,  der  keine  Erkrankung  des  vorderen  Bulbus- 
abschnittes durchgemacht  hatte.  Auch  spricht  ihm  die  außerordentlich  regel- 
mäßige Gestalt  der  Mißbildung  gegen  die  erstere  Annahme.  Eppenstein 
konnte  bei  ebensoviel  Gesunden  wie  kongenital  Luetischen  die  Homhautver- 
bildung  beobachten. 

Bei  meiner  eigenen,  oben  zitierten  Untersuchungsreihe  fand  ich  merk- 
würdigerweise nicht  ein  einziges  Mal  senkrecht  ovale  Hornhaut;  häufig  waren 
senkrechter  und  wagrechter  Meridian  gleich  groß,  öfters  aber  der  horizontale 
größer  als  der  vertikale.  Bei  einem  ganz  besonders  ausgeprägten  Fall  von  senk- 
recht ovaler  Hornhaut  eines  Kindes  konnte  ich  Lues  nicht  nachweisen  Die 
Messung  wurde  stets  mit  dem  W  esse  lyschen  Keratometer  vorgenommen. 


HomhautverkrüinmiiTig  und  -verbilflung  nach  Keratitis  parenchymatoea.        21! 


Bei  einer  andern    Form    der   Honihauiverhildung,   der  Mikrocornea, 

l-niuB  man  ebenfalls  öfters  im  Zweifel  bleiben,  ol>  es  sich  hier  um  einen  Folge- 
iTiröztJß  der  Hornhauterkrankung  wler  nm  eine  kongenitale,  e%^entueU  mit  der 
iLuw  zuftarnmeniiiingende  Anomalie  hantieli. 

So  jüali  ich  inuen  Piitiimf*'ii.  lernst  Frmi.  (424/1907),  der  HHHi  wei^reti  bfidet* 
ritijeer  KeratitiK  parencliyniiitosa  in  dvv  llalloiiMT  Auir«iiikliTiik  Ijobandelt  wurdf^ 
Eb  lät  in  der  damaligem  Krankenijeöchifhtii  zuerst  t?LU«  fast  vtilli^e  Trübung  der 
Hornhaut  nnt  FreilaÄ^iinj:?  oines  pHriplior<3n  Randes  notiert  und  ein  starkes  (Teron- 
I  tö^on  (f).  Dnn  Mnunt*^  später  ersicheinen  die  Corrusic  bt'idersuits  \vü^t?n  auffaUender 
Verbnnterun^  rleH  Sklenilliuif^us  un^tnvöhnlit^i  klein,  und  7  Jahre  später  l>nBtoht 
bei  einer  NaehunU^rsufluiiiir  das  ausi^esprut-hent*  Bild  di^r  Mikrort»mca  (Hornhaut- 
dnif Iinif!ssei'   1 1>  m  in ). 

Diesem   Mikrocorneafall  steht    eine   andere   Beobachtung   bei   einem   20- 
I  jÄhrigen  Mätiehen  gegenüber. 

Martha  Hiu,  J.  N.  H75/iriU5  hat  von  thi^end  auf  sehr  srhleeht  g^esi4ien; 
xm  jeher  ein  Zittern  der  Andren.  Als  2t>  jäbriitirs  ^Vlädehen  maeht^  sie  eine 
Kerotitis   parenehyniatosa  dnreli.    vnrbor  war  das   Seti vermögen   '^rbon  duieb  ein© 


Atd),  33. 


ehnlv  Chorioretinitis  sehr  herabgesets'.t.  Die  Bullu  imd  vor  alloni  die 
OiTTiMi»  gind  aiLffaÜPud  klein  und  es  ist  sebwer  zu  eiitsfliei<leii  ,  ol>  diese  Klein- 
l»i'it  dor  ConH*m^  s^elion  vor  der  Pareiirbyinatosa  vorbanden  war  otJer  niehl,  Iw- 
*wid«?H  da  in  dem  Aufnaiiniestatus  in  der  Kiankeii^esehicbte  bei  Beji;:inn  der 
Keratitis  niehts  ülH^r  die  Form  der  ilomhaut  t>enierkt  ist.  Aueh  kann  man  sehon 
«1  mt^  frtäÖijre  SehnjmpfuDi;  der  ^^esamten  Augenteib  bei  der  Betc^iliKim^i  so  vieli^r 
M^ni Hranen  den  k4*n . 

Eine  wirkliehe  Phthisis  biilbi  ist  ein  seltenes,  aber  gelegentlieh  sich 
fmipicndes  Vorkommen  nach  Keratitis  parenehymatosa.  Wohl  immer  handelt 
^  «ich  dann  ayeh  um  ein  starkes  Ergriffensehi  der  übrigen  Augenabsehnitte, 
\'or  allf^ni  der  Uvea.  Als  Ejoleitinig  zu  diesem  Prozeß  kumnit  es  dann  zu  einer 
*^Ppbiiiat  i*>  corneae  und  zu  einer  immer  starker  werdenden  Abflaehung 
'l**rVonkTkanimer,  Eine  an  beiden  Augen  zur  Pbthisis  buibi  fübn^nde  Keratitis 
ft^uchymatoaa  habe  ich  beix4ts  oben  l>eHchrjeljt*n  (siehe  S.  19F)-  Ca  IIa n 
IHWei  Falle  in  einer  Familie»  wo  die  Keratitis  |iarenebymatosa  in  Eitenuig 
^in^  unr!  Blindheit  eintrat,  (Disk.  zu  Derby  uncl  Walker.) 

Hie  Phtbisis  bulbi  stellt  den  schwersten  Eudausgang  der  Ernietlrigung 
^^  Augen drueks  dar.  Im  allgemeinen  st-ellt  sich  der  währt*nd  der  akuten 
Mmihatiterkrankung  abnorm  niedrige  Druuk  fast  immer  mit  der  Abheilung 
'Jt'f  nornhaut^srkranknng  zur  Norm  wieder  her,  nur  in  wi^nigen  Fällen  konnte 
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ich  in  späteren  Jahren  eine  Tension  unter  10  mm  an  derartigen  Augen  fest- 
stellen, so  z.  B.  bei  einer  30jährigen  Frau,  die,  abgesehen  von  den  Resten  der 
Keratitis  parenchymatosa,  ausgedehnte  chorioretini tische  Veränderungen  und 
rechts  in  der  Pupille  ein  altes  iritisches  Exsudat  aufwies. 

Auch  die  Drucksteigerung  normalisiert  sich  in  vielen,  wohl  den  meisten 
Fällen.  Immerhin  war  unter  42  Patienten  mit  87  Augen  nach  jahrelang  abgelau- 
fener Parenchjmiatosa  an  9  Augen  bei  7  Patienten,  also  in  10,3  ®/o,  eine  Er- 
höhimg  des  intraokularen  Drucks  zu  konstatieren,  der  allerdings  selten  30  mm 
wesentlich  überschritt.  Teils  waren  Reste  von  Iritis  vorhanden,  teils  fehlten 
sie.  Das  Gesichtsfeld  war  mehrmals  ganz  normal,  einmal  zeigte  es  mäßige 
konzentrische  Einschränkung  und  einmal  fand  sich  ein  Ringskotom,  das  mit 
der  Drucksteigerung  nichts  zu  tun  hatte.  Dagegen  geben  folgende  zwei  Be- 
obachtungen zu  denken: 

1.  Franz  Kolb.,  23  Jahre  (Kr.  690/1912),  war  zuerst  1909  in  Behandlung 
des  Herrn  Kollegen  Simon  in  Magdeburg  wegen  Unksseitiger  Keratitis  parenchy- 
matosa,  die   zeitweise   mit  erheblicher  Dnicksteigerung  einherging.     Am    8.  Juni 

1910  klagte  er  zuerst  über  ein  Skotom  am 
rechten  Auge  (s.  Abb.  33);  14  Tage  später 
machten  sich  die  ersten  Zeichen  einer  rechts- 
seitigen interstitiellen  Keratitis  geltend.  Bei 
mehrmaliger  Messung  wurde  nie  ein  höherer 
Wert  als  25  mm  festgesteUt.  Bei  der  Auf- 
nahme in  die  Hallenser  Augenklinik  am 
5.  Juli  1910  bestand  eine  typische  Keratitis 
parenchymatosa,  außerdem  retin itische  Herde 
in  der  direkten  Umgebung  der  Papille,  nach 
oben  und  imten  den  Gefäßen  entlaiag;  in  der 
Macula  war  eine  Stemfigur  nachweisbar. 
Zentrales  relatives  Skotom  und  typische 
nasale  Einengung  des  Gesichtsfeldes  (s. 
Abb.  34).  Sehr  langwieriger  Heilverlauf.  Ein 
Jahr  später,  am  2.  X.  1911,  ist  das  Gesichts- 
feld rechts  noch  ebenso,  der  Druck  rechte 
33  mm,  links  28  mm.  Diese  Druckerhöhimg 
am  rechten  Auge  im  Vergleich  zum  linken 
hat  sich  bis  jetzt  dauernd  erhalten,  die  letzte  Messung  am  11.  II.  1913  ergab  rechts 
26mm,  links  18mm.  Das  Gesichtsfeld  zeigt  jetzt,  abgesehen  von  der  nasalen 
Einengimg,  auch  noch  den  typischen  Sporn  nach  dem  blinden  Fleck  hin  (s.  Abb.  35). 
Subjektiv  klagt  der  Patient  darüber,  daß  er  öfters  Drücken  im  rechten  Auge  ver- 
spürt; manchmal  steigern  sich  die  Beschwerden  zu  richtigen  rechtsseitigen  Kopf- 
schmerzen.    Das  linke  Auge  hat  keine  nachweisbaren  Gesichtsfeldanomalien. 

Wenn  auch  der  Anfang  der  Erkrankung  etwas  auffallend  ist  (Skotom 
vor  Beginn  der  Keratitis  parenchymatosa),  so  ist  doch  wohl  damit  zu  rechnen, 
daß  der  typische  Gesichtsfeldausfall  auf  die  dauernde  Erhöhung  des  intraokularen 
Drucks  zu  beziehen  ist ;  abgesehen  von  seiner  charakteristischen  Gestalt  konnte 
er  schon  seiner  Lage  nach  mit  den  retinitischen  Veränderungen  in  der  Umgebung 
der  Papille  nichts  zu  tun  haben. 

Der  Patient,  der  sowieso  infolge  restierender  Hornhauttrübungen  am 
rechten  Auge  nur  */^  und  am  linken  Auge  nur  ^/^  Visus  hat,  ist  natürlich 
durch  diesen  Gesichtsfelddefekt  obendrein  schwer  geschädigt. 

2.  Wilhelm  Eck.,  41  Jahre  (Kr.  867/1910),  stand  1886  wegen  beiderseitiger 
Keratoiritis  mit  tiefen  Homhautgef&ßen  und  typischer  Chorioiditis  anterior  in  der 
Hallenser  Klinik  in  Behandlung.  Rechts  wurde  Iridektomie  gemacht.  Links  war 
die  Pupille  gut  beweglich  trotz  einiger  Synechien  res  te.  Das  rechte  Auge  soll  immer 
besser,  das  linke  immer  schlechter  geworden  sein.  1910  —  also  24  Jsiire  spftter  — 
ist  rechts,  abgesehen  von  den  alten  Veränderungen,  der  Fundus  normal;  der  Visus 
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beträgt  ^/lo.    Links  dagegen  bestt^ht  tiefe  glaukomatöse  Exkiiv'atiou  mit  Amaurose, 
die  seit  etwa  5  Jahren  eingetret^eu  sein  soll. 

Es  ist  wohl  anzunehmen,  daß  das  reehte  Avige  infolge  der  Iridektomie 
erhalten  bliel),  wahrend  das  linke  ganz  alhnählieh  dem  erhöhten  Dniek  /aini 
Opfer  fitd. 

Dieser  Fall  spricht  eljenso  wie  ein  weitt^rer  von  uns  beobachteter  im  Sinjie 
der  operativen  Behandlung  der  Drucksteigerung  t>ei  abgelaufener  Keratitis 
|>arenehymato.sa.  Cvkloflialyse  brachte  allerdings  in  einem  Fall  keinen  Nutzen. 
Meine  Erfahnmg  auf  diesem  Gebiet  ist  aber  eine  zu  kleine,  als  ilafi  ich  nnr  schon 
ein  endgültiges  Trteil  erlauben  würde,  welches  ibi8  zweckmäßigste  Ofwrat ions- 
verfahren ist.  Mit  Miotieis  eiTeieht  ma]i  aiisc beulend  bei  solelien  Fällen  sehr 
wenig, 

Wemi  die  schweren  Folgen  der  Drncksteigermig  iml  der  abgelaufenen 
Keratitis  parenehymatosa  auch  glüeklicherweise  selten  einzutreten  pflegen,  so 
iKt  es  doch  tbircbaus  nutwencbg,  Druck  ujid  Gesichtsfeld  bei  solchen  Patienten 
von  Zeit  zu  Zeit  zu  kontrollieren,  um  .so  njdicbsanie  Folgen,  wie  die  rdien 
gesehilderten ,  nach  Mögüehkeit  zu  vermeiden.  Manchmal  hat  man  an  den 
subjektiven  Beschwerden  fle^  Patienten  (Druckgefühl  usw.}  einen  guten 
Gradmesser, 

Gelegentl ich  koni  rn  t  es  auch  zu  einem  H y d  r o  p h  t  h  a  I  m  u  s  imd  zwar 
kann  die.ser  unter  Ümstiindcu  erst  jahrelang  nach  Cl>erKtehen  der  Keratitis 
parenchymatösa  sich  au-sbilden.  Su  erwälint  E.  vnn  Hippel  (Mciilclbcrger 
Bericht  U*02),  daß  liei  einem  kongenitalduetisehen  Knaben,  (ier  iui  sehr  schwerer 
Keratitis  parenchyrnatosa,  Iritis,  ('yclitis  und  Chcmoiditis  behandelt  und  mit 
sehr  trüber  f-ornea  entla.ssen  war,  einige  Jahre  später  ein  t\^>iseher  Hydroph- 
thahnus  höchsten  Grades  vorgefunden  wurde,  rlcr  michweislich  erst  nach  tUnn 
14.  Leben.sjahre  entstanden  war.  Aludiche  Beobachtungen  machte  Seef eider 
in  2 Fällen  mal  wahrscheinlich  ist  auch  nach  diesem  Autorein  Fall  V(Ui  Da  Gama- 
Pinto  imd  Scalinei  in  diese II >e  Gruppe  zu  reclmcn.  In  diesen  Fällen  muß 
damit  gerechnet  wenien,  daß  die  Augenmembranen  eine  zu  geringe  Wider- 
standsfähigkeit selbst  dem  nonnalcn  Druck  gegenüber  hatten.  Seefelder 
gibt  bei  seinem  Fall  42  eine  erhöhte  Tension,  Iwi  Fall  44  eine  Tension  an  der 
oberen  Grenze  an.  Alle  diese  Fälle  sind  aber  tom*metriseh  nicht  untersucht. 
Die  Entstehung  denkt  sich  Secfclder  so,  daß  eine  Erkrankung  des  vorderen 
BulbuHabschnittes  zu  einer  l^hinderung  des  Abflusses  des  Kammerwa.ssers  führt 
und  so  tlie  Drucksteigerung  beduigt. 

Im  übrigen  ist  an  die.ser  stelle  darauf  hinzuweisen,  worauf  vor  allem 
früher  schon  Haab  aufmerksam  gemacht  hat,  tlaß  der  ganz  beginnende  Hydr- 
ophthalmus  und  che  dalm  auftretenrlc  Konica Itrübung  zur  Verwechslung  mit 
einer  parenchymatösen  Keratitis  führen  kann  und  daß  man  deshah>  Ihu  Kindern 
mit  matter,  trül>er  Hornhaut  jedesmal  flic  Spannung  prüfen  muß.  Ich  selbst 
erlebte  einen  interessanten  Fall  bei  einem  Kind  von  0  Wochen  {Franz  Brom., 
J.  N.  589/1910).  hei  dem  sich  ein  Hydro phth ahn il«;  und  ein  Pannichym- 
prozeß  der  Hornhaut  fand,  ohne  daß  sich  ein  Abhängigkeitsverhähnis  naeh- 
weLsen  ließ. 

Das  Kind  wurde  bereits  mit  großen  Au^cn  geboren  und  kam  soforl  in  die 
Behandlmiir  eines  Auij:en:irztes,  iler  2 — 3  mnl  Eserin  einträufelte.  Im  übri^a^n  hatte 
•«eine  Sattelnase  und  Koryza.  Die  Wasser  mann -Reiiktimi  tw^i  der  Mutter  war 
«tark  pfisitiv.  Bei  der  Aufnahme  in  die  Aajrenklinik  lM>strind,  ahjresehen  v*)n  dem 
Hjdrophthalmus  nm  rei'hten  Auire  ein  zentrales,  gelhhehii^noies,  ländliches.  tiefcB 
Infiltrat^  ül>er  dem  das  Epithel  intakt  war.  Ein  ^:anj;  äludirhf^r  Prozeß  b4jstand 
«un  linken  Auge.  Die  Teusimi  Ijctrng  p^^hts  52  mm,  links  47  mm.  Aaf  Crelo - 
«tiaivae   beiderseits   sinkt    der   Druck    imd    rechts  ist  in    dei   Vorder kanxmer   eine 
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un  definier  bare  jiraulicho  Maöse  bis  in  die  Ro|3rioii  der  Piipülö  hinauf  »ichtbaf.  Dji» 
Kind  orhält  nun  auch  noeb  t^ina  intiamuskulaiv  Injektion  von  0,015  p  SaJvaiwö 
Einige  Ta^*'  darauf  ist  die  ilomitauttrübun^r  au  boiden  Ati^en  erheblich  gebessert» 
die  ifraulichen  Masaen  in  der  achten  Vorderkümmer  wind  nicht  mehr  zu  sehen. 

Die  gesättigten,  tiefen  Infiltrate  können  hier  wokl  kaum  durch  die  ht- 
stehende  DnjckHteigening  erklärt  werden,  eljensowenig  aber  aueh  der  vonGebim 
an  >>e^stehende  Hyclrophthaluius  durch  die  Erkrankung  der  Hornhaut,  Leidei 
ist  in  der  Krankengeschichte  nicht  angeführt,  ob  die  Keratitis  ebenfalls  voo 
O^burt  an  schoa  lK\stanil  und  leider  war  es  auch  nicht  möglich,  sich  einen  Hk* 
blick  in  das  Imiere  des  Auges  zu  verschaffen. 

Theoretisch  möglich  ist  nun  auch  noch  ein  glaukomatöser  ZiLstand  bw 
Keratitis  parenchymatosa  als  8ekundärgkukom  durch  Seclusio  pupiDae,  wenn* 
gleich  größere,  bleibende  Pupillarexsudate  zweifellos  sehr  selten  im  Gefolge 
der  Keratitis  parenchymatosa  vorkommen. 

Kin  anderer  nachteiliger  Folgezustand  an  der  Iris,  den  man  zuw< 
bei  Keratitis  parenchymatosa  beobachten  kaiui,  ist  die  Irisatrophie 
diese  kann  wohl  gelegentlich  so  stark  sein,  daß  die  Pupille  starr  wird. 
wir  noch  an  anderer  Stelle  eingehender  besprechen  werden,  kommt  bei  (fco 
Patieutf?n,  die  eine  Keratitis  parenchymatosa  durchgemacht  haben,  gar  nicht 
allzu  selten  Pupilleiistarre  oder  erhebliche  Trägheit  der  Pupillenreaktion  m 
Beobachtung  (siehe  S.  554).  Werui  es  mir  auch  nichi  zweifelhaft  ist,  daß  (kr 
größte  Teil  dieser  ZuÄtändc  zentrale  nervöse  Ursachen  hat,  so  scheint  e^i  mir 
auf  Grund  einiger  eigener  Beobachtungen  doch  möghch,  einen  Teil  der  Falle 
mit  l^jlöchnig  auf  eine  Atrophie  der  IrLs  zurückzuführen.  Elsehnig 
m  einem  pathologisch  -  anatomisch  untersuchten  Falle  in  der  Iris,  wo 
Rundzellenansaunnlung  eine  etwa«  dichtere  mid  die  Gefäß wauderkranki 
besonders  deutlich  ausgesprochen  war,  eine  Degeneration  der  ZeUendes  Sphinkter 
pupillae.  ^ 

Ein  von  mir  beobachteter  Fall  lag  so:  ™ 

Kurt-  L.,  12  Jahre»  J.  N.  508/1906.  machte  1906  eine  beiderseitig«  Kow* 
titiö  parenchymatosa  durch .  Bei  der  Aufnahme  war  *lie  Pupille  rund  und  er» 
w eiterte  nich  gut  auf  Atropin.  Mit  weiter  atropinisiorter  PupilJo  wurde  er  awA 
entlassen.  Als  ich  ihn  4  Jahre  t^päter  nurhuntersuchte,  war  die  recht*j  Pupill* 
liühtstarr,  wäliren<l  die  linke  prompt  auf  Licht  und  Konvergenz  reagierte.  Dw» 
Konvorgenzreaktion  am  rechten  Aui^e  war  trage  vorhanden,  außerdem  war  die 
rechte  Pupille  weiter  als  die  linke  utul  entnindet.  Es  fand  sich  mm  an  der  r&ehtpn 
Iris  unten  außen  eine  umsehrielwne  atrophische  Partie.  Die  linkt'  Iris  war  normal 
Wieilor  3  Jahre  später  wanm  die  Verhältnisse  ziemlieh  unverändert»  nur  daÜ 
mir  die  Reaktion  der  linken  Pupille  auf  Lieh t«in fall  etwas  träger  als  nornul 
ersehien. 

Die  Ktunbination  der  hochgradigen  Starre  am  rechten  Auge  mit  der 
allerdings  lokalisierten  Atropliie  der  Iris,  imd  auf  der  anderen  8eite  das  normale 
Verhalten  der  Pupillenreaktion  luid  der  Iris  am  linken  Auge  spricht  mir  daför. 
daß  die  Irisatrophie  in  diesem  Falle  mit  der  Pupillenstani^  in  Zusammenhang 
stand;  möglicherweise  bildete  sie  mir  ein  au^slösendes  Moment  für  eine  latente, 
auf  kongem'taler  Lues  beruhende  Erki-ankung  des  Kerngebiets,  in  ähnlicher 
Weise,  wie  sich  das  Den  tsch  ma n  n  vom  A tropin  vorgestellt  hat.  Daß  in  unsen'itt 
Falle  da«  Atropin  auslö^iiend  gewirkt  hat,  ist  deshalb  unwahrscheinhch,  weil 
bei  der  ersten  Erkrankimg  beide  Augen  atropinisiert  wurden  imd  später  tioch 
nur  das  eine  Auge  Liehtstarre  aufwies.  Anderereeits  wird  die  Miterkrankung 
des  Cerebrum  dadurch  wieder  wahrscheLuOch  gemacht,  daß  am  rechten  Ang^ 
eine  geringe  *Konvergeazreaktion  vorhanrleii  war,  als  Liehtstarre  lxN>bacht«^t 
wurde  und  daß  später  auch  am  linken  Auge  eine  Pupillenträgheit  sich 
einstellte. 
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Der    zweite    Füll    betrifft    eiuen    58 jährigen    Arbeiter    (Augut^t    Küehenth., 

J.  N.  974  1913).    Der  Manu  will  mit  24  Jahren  an  einer  eoliweren  Aun^enenlzün- 

luiig  gelitten  haben.    Diinnils  stellte  sieh  tnieh    Sehwerhöritrkeit  ein.     Aiilierdem 

ei  in  dieser  Zeit  ein  t^ehlrtganfall  hei  ihm  aufgetreten.    Rechts  bestehen  zahlreiehe 

eioe.  tiefjtfele;K:ene   alte    Ilornbuuttiübin^gen.     Die    F*npilh*   ist   zieiiilieh   weit  nnd 

ttiiregelnaaßis:  "imd   reagiert  unr   giinx  wenig   auf   Uebteinfalh     In  den   peripberen 

lTeiI«n  der  Pnpille  feine  grane  KxsndiilHtränge.     Im   Sphinklergebiel  d^r  Iris  eine 

IIMirtielle  Atrophie,  das  liisrelief  hat  das  !!<  praijt.  v*  rloreu,  das  Figinentblatt  Hehiiii- 

lui^rt  an   einigen    Stellen   dm  eh    (Abb.    36),     Die    Atrophie    wird    an  eh    naeh    der 

Vüller^schen    Methode     bei    Dnreblenehinng    mit    der    Saeh sieben    Lamjx}    an 

mehreren   Stellen  nacbgewieseti.    Aneb  am  linken  Auge  alte  parenebytnatose  Trii- 

btiiigpu  der  ITf>rnliant.    Die  Pnpille  ist  engtr  als  rc  cbts  nnd  reagiert  nieht  auf  Licht- 

«^inlülL    Eine   zarte    Exj^ndatmcmbran    durchsetzt   die   ganze    Pupille:    Irit^atrophie 

wie  reebts. 

Die  fehlende  Pupillen reaktiem  ist  liiiks  tluroli  die  bestehende  Pupillar- 
roembran  ohne  weiteres  erkläibar,  reehtn  tlagegen  sind  dir*  KxKiidatreBte  sei 
ft'm,  daß  sie  allein  das  Fehlen 
(iiT  Pitpillarreaktitni  nicht  bedingen 
können .  dagegen  dürften  sie  in 
VVrbiiulniig  mit  iler  beistehenden 
Irimropbie  die  Pnpillen.starre  er- 
zeugt baljen.  Auf  Atropin  wurde 
übrigens  die  Pupille  nur  sehr  wenig 
;  ireiter.  Etserinisiernng  blieb  eben- 
Ukohne  Erfrdg.  Aueli  bei  diesem 
Patienten  ist  allerdings  das  /entral- 
nervfiisysteni  nieht  als  intakt  zu 
bezeichnen.  Mit  24  Jahren  l)estand 
Hn  Schlaganfall  nnd  linksseitige 
Üb  mang  und  bei  der  jetzigen 
rBteMiehiing  waren  die  Aehiliei^t- 
ä^.'hnEUireflexe  ntu'  sehwaeli  atisyji- 

über   ex perira enteile    Erfah- 

ningpE,  die  mir  hierher  7ai  gehören 
scheinen,  siehe  S.   130. 

D e  II  t  s  e  li  ni  a  n  n  .    f  le r     1 9 1 2 

\  und  vorher  \\M\S\  seSnvn  tlureb 

Schüler  Buldt  auf  Pii  pillen starre  und  Ophthabnoplegia  interna 
nach  Keratitis  parenehyniatdsa  hingewiesen  hat.  mtichte  von  einer  Er- 
Uanmg  durch  atrophisehe  Zustande  in  der  Iris  nichts  wissen.  Den  auffallend 
häufigen  ZiiHamnienhang  mit  der  Keratitis  paremhymatosa  erklärt  er  so,  daß 
ywjLT  einr  Kernerkrank ung  auf  s^x^zifiseher  Basis  besteh en  müsse,  daß  aber 
«l^X'h  wohl  die  ^»arenehyrnatüse  Keratitis  in  irgend  einer  Weise  auslösend  auf 
•^iif*  Piipillenstarre  wirke;  tlenn  in  einzehien  Fallen  konnte  i*r  direkt  beobachten. 
*>  bei  intakten  Pupillen  die  Keratitis  parcnchyniato,m  einsetzte  nnd  erst 
'Ci  Weiteren  Verlauf  der  letzteren  die  Pupillen  starre  sieh  zeigte.  Das  Auf- 
^fct^-n  der  Pupilhnistarre  schien  in  einigen  Fällen  durch  Atropin  hervorgerufen 
^pf  d(x?h  beschleunigt.  Man  hätte  sich  danach  vorÄUsteHen,  ^daß  der 
Sphinkter  iridi«  bei  gewöhrdieher  Inanspnichnahmt*  das  Pupillenspicl  noch  eine 
^^'itfang  trotz  der  bestehenden  Kernerkrankung  zu  unterhalten  vcrnn^chte;  die 
^^tf<»pinlähnning  zti  iiberwincien.  dazu  reichte  der  liest  Innervationskraft,  auf 
^•^Uial  tn  Anspruch  genonnncn.  nieht  ans.  Mir  erscheint  die  auslösende  Rolle 
^^  Atropin«  sehr  problenia tisch. 


Abb.  :\n. 


l*upilli-n»tiirir   bei  Iriöatrophit'   nsub 
Kcrati  t  is  jmrenehymatowi. 
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romca.    Skleni. 


i\)  Aot'tri4eii  uimI  Iraner  iler  Kerafttis  iiarenchyiiiatosa  in  Bezi«»hni] 
zu  Lebensalter  nnd  (jiesrlileelit. 

Die  Keratitis  ])arenehyjnatnsa  kann  bereit**  im  fötalen  Leben  sich  abspicleaj 
wie  das  die  Hiiatomiseh  untensiuhteii   Fäile  von   E.   von   Hippel  und  Rei^ 
zeigen-    Doch  sind  das  natürlich  große  Ausnahmen.    Mit  RiicL*»icht  auf  mmch 
Fraj?en  ist  es  nicht  ohne  Interesse  festen  stellen,  wie  sich  die  Kernt  itis  jinir^ 
chymatosa  im  extrauterinen  l^i^hen  auf  die  verschiedenen  Ix^bensalter  viTttnll 
eine  derartige  Zusanniicnstellinig  ist  auch  schon  hanfi^  genug  gemacht  wordd 
Bt^i  der  Bearheitinig  meines  eigenen  Materials  rechnete  ich  nur  tlie  Erst^'rkn 
kung,  nicht  die  Rezidiv€%  w^iß  aber  nicht,  wie  sieh  die  anderen  Aiitonni  : 
dieser  Frage  gestellt  haben.     Um   eine  bessere   Übersicht  an  eineni  großen 
Material  zai  geben,  stelle  ich  mehrere  statistische  Krhebnngen  hier  ncbejieinaml 
und    glaube    damit    am    besten    ilic    Bevorzugung    einzelner    T^ebensabschnitl 
zt^igen  zu  köunc*n. 
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Abb,  !J7.    Keraliti«  pareaelwuatoaa  und  Lebi^iiBalter. 


Abb.   '^7  gibt  tlit*  Talielle  in  graphischer  Darstellung: 
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All«  dieser  Tabelle  ergibt  sich  em  Haiifigkcitsmaximiim  im  Alt^r  zwischen 
11  und  15  Jahren,  wie  das  auch  den  eigenen  Bereehnnngen  ent^spricht.  Def 
Untcrsi-hiecl  gegenüber  der  Zeit  zwischen  dem  (5.  und  10.  und  dem  16.  l'i*^ 
20.  Jalir  ist  alier  so  gering,  daß  man  wohl  behaupten  kann,  die  Keratitis 
parenchymatosa  findet  «ich  vor  allem  zwischen  dem  (i.  bi«  20.  Jahr,  Ungenieii» 
selten  ist  sie  zw'eifellos  im  ersten  und  selten  auch  im  2.  und  3.  Leidens  jähr. 
Bei  meinen  eigenen  19  Füllen  aus  dem  ersten  Tx^benshistnim  hanflelte  es  .si^h 
in  der  überzahl  um  Patiejitcn  im  4.  nnd  o.  Ltdiensjahr.  Erheblich  fü'l* 
dann  auch  die  Zahl  fler  Erkrankungen  nach  dem  20.  Jahre  ab,  komuit  (dx^r 
auch  in  den  3<)er  und  40cr  Jahrtm  niK'h  gelegen t heb  anf  sieher  kongenita' 
hietischer  Grundlage  zustantlc.  Von  Interesse  ist  die  schon  an  früherer  St*"!'«" 
zitierte  Patienthi,  Frau  Kön.  {S.  204),  bei  der  die  yjarenchymatöse  Homliaii^" 
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entzüjidiing  mit  38  Jahren  eiiiwetzte  iiiitl  deren  Schwester  ebenfaÜs  erst  mit 
34  Jahren  an  KeratitiH  parenehyinatosa  erkrankte. 

Einen  ge\\issen  l'ntersehietl  fand  ieli  betreff m  des  F^tOjenbialters  in  meinem 
Material  zwischen  dem  ntiinnlichen  inid  \ved;Hehen  Cicsehlecht.  Sei  waren  unter 
den  202  Patienten,  die  zwisc^hen  dem  L  inid  20^  Jalire  erkrankten,  nur  40*/^ 
inämiliche  Individuen,  während  bei  den  Patienten,  die  nach  dem  20.  Jahr 
erkrankten.  tj4  ((i2,l)"/(j)  ilein  miumlichen  Geschlecht  angehörten.  Der  Geflanke  ist 
nicht  ohne  weiteres  v*jn  der  Hand  zu  weisen,  daf3  sich  in  der  k*tzteren  Kategorie 
einige  Knllc  mit  akqiiirietter  r.ueö,  die  beim  männlichen  Geschlecht  zweifellos 
hiiufiger  ist»  eingesehliehen  haben,  doch  ließ  sieh  ein  Beweis  für  diese  Vermutung 
nicht  erbringen.  Ferner  ist  in  meinem  Material  noch  auffallend  daß  die  ^\nzahl 
der  Erkrankungen  beim  weiblichen  Geschlecht  zwischen  dem  IL  und  15.  Jahr 
den  Höhepunkt  erreicht  und  in  dieser  Periixle  die  Anzahl  heim  männlichen 
Geschlecht  ganz  erheblieh  übersteigt  (4ü  zu  24).  Xaeh  dieser  Zeit  fallt  dann 
die  Kurve  kfmtinuierlich  ab.  Die  Kurve  beim  mannliehen  Geschlecht  hat 
einen  Höhc]*uukt  zwischen  dem  6,  tmcl  10.  Jahr,  fallt  dann  bis  zum  20.  und 
hat  eine  weitere,  allerdings  weniger  eharaklcristis<'he  Sjntze  zwischen  dem 
20,  mid  25.  Ji\\\i\  <Jhne  auf  diese  Zahlen  ein  allzu  großes  Gewicht  zu  legen, 
scheint  es  mir  doch  beaelitenswert,  daß  auch  in  meinem  Material,  efx'nso  wie 
bei  Jakowlewa  nnd  Hoor  die  Zunahme  der  Erkrankungszahl  Ixmui  weibliehen 
Geschlecht  vor  allem  zirr  Zeit  des  Einsetzens  der  Menstruation  erfolgt. 

Nimmt  nnm  alle  Erkrankten  zusammen,  so  läßt  sieh  der  von  mehreren 
Autoren  behau ptete.  auch  vnn  mir  früher  angenomincne  Satz  von  der  häu- 
figeren Erkrankung  an  Keratitis  parencbyniatosa  beim  weiblichen 
Geschlecht  gegenüber  dem  männlichen  nicht  halten.  In  meinem 
Material  stehen  den  127  männlichen  130  weibliche  gegenüber.  Addiert  man 
diese  zu  denen  von  Hoor  bereits  zusaumiengestellten  625  Kranken,  so  kommen 
auf  438  mämiliehe  444  weibliche. 

Ist  nun  die  Dauer  der  parenchymatösen  Honihautcntzündnng  in  rlen 
verschieden e n  Le  h e n  s a  1 1 c  r n  versteh ledeti  lang  l  S  a e  m  i  s  c  h  spricht  sieh 
dahin  aus,  daß  der  Verlauf  bei  älteren  Individuen  ein  langwieriger  und  minder 
günstiger,  ticingegenüber  Sehweigger,  tlaß  der  Verlauf  bei  Kranken  jenseits 
des  2ü.  Jahres  ein  raseherer  und  milderer  sei  (zit.  nach  Hoor).  Greeff  gibt 
an.  fhiß  die  in  besonders  frühen  mler  späten  Jahren  auftretenden  Falle  meist 
mikier  zu  verlaufen  pfk^gen  und  daß  sieh  in  solchen  Fallen  die  Krankheit  auch 
häufiger  auf  ein  Auge  beschränke.   Hoor  konnte  keinen  Unterschied  featstellen. 

Ein  gewisser  Unterschied  im  Verlauf  und  Ausgang  scheint  nur  in  den 
verschiedenen  Ijtdx^nsaltern  insofeni  vorzulic^gen,  als  bei  den  .sehr  jugendlichen 
Patienten  die  Hornhaut erkrankung  eine  bessere  Prognose  hat  als  in  der  Pidier- 
tät«izeit  imd  später.  Die  Keratitis  parenchymatosa  im  ersten  I^>Wnsdezennium 
Übersee  breitet  nur  selten  die  Dauer  von  3  Monaten,  nnter  26  eigenen  Patienten 
nur  fünfmal;  da.  wo  sie  überschritten  wurde,  handelte  es  sich  ausnahmslos 
lim  Kinder  von  8  bis  10  Jahren,  also  am  Ende  dieses  Zeitabschnittes. 

Im  z%veiten  Dezennium  dauerte  die  Keratitis  ]mrenchymatosa  hei  39 
Patienten  23 mal  länger  als  3  Monate  und  ein  ähnliches  Verhältnis  wiesen  die 
Ratienten  zwischen  20  und  3(1  Jahren  auf. 

Im  ganzen  dauerte  tlic  Keratitis  parenchymatosa  unter  84  Patienten 
bei  23  an  einem  Ange  allein  0  Monate  oder  länger  urul  bei  (i  Patienten  ülx'r* 
Mtieg  die  Dauer  ein  Jahr. 

Bei  diesen  Btnechnungen  der  Dauer  ist  das  eigentliche  Entzündunge- 
»itadium,  soweit  es  sich  auch  durch  äußere  Reizerseheinungen  kundgibt,  zu- 
l^mde  gelegt. 


218  .       Cornea.    Sklera. 

e)  Rezidive. 

Wcnii  man  den  Begriff  Rezidiv  recht  streng  nimmt  und  erst  einen  Rück- 
fall als  Rezidiv  rechnet,  der  mindestens  ein  Jahr  nach  einem  völlig  entzündungs- 
freien Intervall  auftritt,  so  sind  unter  meinem  Material  34  Fälle,  also  etwa 
14%  Rezidive.  Diese  Zahl  ist  nun  zweifellos  ganz  imgenau,  denn  erstens 
ist  bei  vielen  Patienten  die  erste  oft  lange  zurückliegende  Erkrankung  nur 
mit  Wahrscheinlichkeit,  nicht  mit  Sicheiheit  als  Keratitis  parenchymatosa 
anzusprechen. 

Auf  der  andern  Seite  läßt  die  Anamnese  oft  im  Stich,  so  daß  manche 
Angabe  einer  früheren  Homhauterkrankung  fehlen  mag,  und  femer  werden 
wohl  noch  manche  Patienten,  die  erst  vor  einiger  Zeit  die  Keratitis  paren- 
chymatosa durchgemacht  haben,  später  noch  von  einem  Rezidiv  heimgesucht. 

Auf  jeden  Fall  sind  Rezidive  nicht  allzu  selten,  wie  das  auch  früher  unter 
anderem  von  E.  von  Hippel  besonders  betont  w^irde.  In  jüngster  Zeit  hat 
Fage  bei  70  Fällen  von  Keratitis  parenchymatosa  in  17%  Rezidive  gefunden. 

Die  Rezidive  stellten  sich  bei  meinen  Kranken  nach  2  bis  10  Jahren  ein, 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  handelte  es  sich  einmal  nach  26  Jahren,  einmal 
nach  32  und  einmal  nach  38  Jahren  auch  um  ein  wirkliches  Rezidiv. 

Von  großer  Wichtigkeit  ist  nun  vor  allem  die  Frage,  lassen  sich  die  Rück- 
fälle durch  eine  energische  Therapie  während  der  ersten  Augenerkrankung 
nach  Möglichkeit  vermeiden?  Diese  Frage  ist  schon  öfters  diskutiert  worden 
und  wurde  schon  früher  von  Hirsch berg  bejaht,  ohne  daß  mir  aber  ein  sicherer 
Beweis  des  Autors  bekannt  wäre.  E.  von  Hippel  kann  auf  Grund  seines 
Materials  kein  sicheres  Urteil  fällen  und  leider  geht  es  mir  ebenso.  In  dieser 
Frage  wird  nur  der  entscheidend  sprechen  können,  der  eine  große  Zahl  von 
Parenchymatosa-Patienten  mehrere   Jahrzehnte  hindurch  eingehend  verfolgt. 

Nach  zwei  Richtungen  haben  sich  wohl  die  Forschungen  in  dieser  Frage 
zu  bewegen:  1.  Wie  sind  die  Rezidiv-Patienten  bei  der  ersten  Erkrankung 
behandelt  worden  und  2.,  war  die  Behandlung  bei  denjenigen,  die  nach  Jahren 
noch  kein  Rezidiv  aufweisen,  stets  eine  spezifische. 

Li  über  der  Hälfte  meiner  34  Rezidivfälle  war  über  die  Art  der  Behand- 
lung bei  der  ersten  Augenerkrankung  überhaupt  nichts  Sicheres  zu  erfahren; 
eine  antiluetische,  allerdings  ganz  ungenügende  Behandlung  konnte  nur  in  5 
Fällen  sicher  festgestellt  werden.  Bei  mehreren  hatte  mit  Bestimmtheit  eine 
spezifische  Behandlung  nicht  stattgefunden. 

Bei  28  Kranken,  die  vor  mehr  als  6  Jahren  ihre  Hornhautentzündung 
durchgemacht  hatten,  und  bei  denen  bis  jetzt  kein  Rezidiv  eingetreten  ist, 
konnte  natürlich  auch  soundso  oft  die  Art  der  Therapie  nicht  ermittelt  werden ; 
da,  wo  sie  festgestellt  wurde,  handelte  es  sich  stets  um  Jodkalium  oder  Queck- 
silber, allerdings  sicher  oft  in  unzureichender  Dosierung.  Ein  Fall,  der  sicher 
nicht  spezifisch  vorbehandelt  war,  war  nicht  darunter. 

Diese  Gegenüberstellung  spricht  bis  zu  einem  gewissen  Grad  für  den 
Wert  der  spezifischen  Behandlung. 

Solange  die  Frage  noch  nicht  spruchreif  ist,  müssen  wir  jedenfalls  mit 
der  Möglichkeit  des  Wertes  der  spezifischen  Therapie  zur  Verhütung  von  Rezi- 
diven rechnen.  Es  erscheint  mir  am  meisten  sinngemäß,  daß  man  deshalb 
bei  einer  Keratitis  parenchymatosa  sehr  energisch  antiluetisch  behandelt,  am 
besten  so  lange,  bis  die  Wasser  mannsche  Reaktion  dauernd  negativ  geworden 
ist.  Es  ist  das  allerdings  ein  nicht  leicht  und  nicht  immer  erreichbares  Ziel. 
Es  steht  uns  aber  vorderhand  kein  besseres  Auskunftsmittel,  ob  im  Körper 
noch  eine  f  loride  Lues  vorhanden  ist,  zu  Gebot,  als  die  Seroreaktion  nach  Wasser- 
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lianQ,     Es  wird  sich  dann  nuuh  Jahren  zeigen^  ob  die  kräftige^  komhinit^rte 
fMT  (Salvarsan  4-  Hg)  qiioad  Ilezifliv  das  leistet,  was  man  erhoffte. 

Allenliogs  will  ich  iiier  iiifht  verHchweigeiL  daß  ioli  drei  Fälle  von  Hezidiv 
Bimr  KcratiÜJi  iiarcnchyiinitOHa  kenne,  bei  denen  während  des  Rezidivs  die 
Wasöernianü-Ri^aktion  negativ  war;  femt^r  beobachtete  ich  einen  Patienten, 
bw  *ieni  1911  die  Serort^aktion  negativ  gefunden  worden  war  inid  trotxdem 
1913  ein  Rezidiv  auftrat.  In  die^sen  Fällen  war  da,s  Rezidiv  immer  aehr  leicht. 
Beiden  übrigen  31  Patienten  war  die  Wasserm  an  n -Reaktion  während  des 
Bdekfalk  stet«  positiv. 

LProgiUkstiseli  sind  die  liezidive  günstiger  zo  betu-teilen  als  die  erwte  Er- 
img,   sie   treten   wenigstt^ns   häufig   Hehr   milde   auf   (nianchnial    bestand 
mr  Ciliarinjektion)  und  verurHachen  oft  keine  wesentliche  Herabsetzung  des 

Einige  Patienten  (6)  hattan  ausgesprochene  Neigung  zu  Rezidiven,  litten 
im  Abatand  von  mehreren  Jahren  an  Rückfällen, 

f)  ÄtioIoj?:i8eheUiitersiichiiiigen  über  die  Keratitis  parendiymatosa. 

L  Seitdem  Hutchinson  die  Beziehungen  der  Keratitis  parenchymato.sa 
Lues  congenita  erwiesen  hat,  ist  immer  wieder  verbucht  worden,  diese 
»hung  zahlenmäßig  festzulegen.  Die  Angaben  der  Autoren  zeigten  al>er 
lehr  erhebliche  Verschiedenheiten,  und  ats  gar,  angeregt  durch  die  UnterKUch- 
ageii  E.  von  Hippels,  die  Tuberkulose  als  ätiologischer  Faktor  der  Kera- 
jtis  parenchymatosa  in  Konkurrenz  mit  der  Syphilis  trat,  wurden  die  statisti- 
«lien  Unsicherheiten  sehr  bedenklieh,  wemi  aiicli  immer  tlie  angeborene  Lues 
lls  Gnmdursache  die  erste  SteOe  einnahm.  Erst  durch  die  Einführung  der 
nodemen  Sj^phUisdiagnostik  i^t  es  gelungen,  eine  mehr  eiiüxeitbelie  Auffas^ujig 
ia  der  Ätiologiefrage  zu  erzielen.    Man  weiß  jetzt,  daß  Ijei  einer  ganzen  Anzahl 

Jon  Fällen  <lie  interstitieHe  Keratitis  außer  der  positiven  Wasser  mann- 
aktion  das  einzige  Symptom  der  luetischen  Infektion  darstellt,  wemi  man 
icht  ganz  rudimentäre  Stigmata  auch  als  beweiskräftig  in  ätiologischer  Be- 
lebung mit  heranziehen  will.  Je  genauer  man  allerdings  untorsueht,  utu  so 
melir  wird  man  echte  luetische  oder  zuui  mindesten  auf  luetische  Quellen  zurück- 
fötirbare  Degenerationszeiclien  finden.  Die  klinischen  Zeichen,  die  für  eine 
fe>iigenital-iuetische  Infektion  sprechen,  wurden  bereite  im  allgemeinen  Teil 
besprochen  (siehe  S.  65);  ich  verweise,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden, 
«iil  die  dortigen  Ansfübrimgen. 

l       Es  handelt  sich  hier  jetzt  um  die  Frage,  wie  häufig  wird  mit  Hilfe  der 

Waaser  mann -Reaktion  und  der  übrigen  luetischen  8ymptome  eine  luetische 
Grundlage  der  Kerat.  pan^nch.  festgestellt;  in  zweiter  Linie  kommt  dann  die 

£fage^  ob  kongenitale  oder  akquirierte  Lues  anzuschuldigen  ist  und  an  dritter 

ptelle  wären  die  näheren  Zusammeidiänge  der  8j^>hilis  zur  Keratitis  paren- 

Ikymatosa  in  pathogenetischer  Beziehung  zu  erörtern- 

I  Übersieht  man  die  moderne  Literatur,  die  sich  mit  der  ätiologischen 
Forschung  auf  unserem  Gebiet  befaßt,  so  besteht  ja  insofern  ITbereinstimmung, 

-^  der  Lues  jetzt  eine  viel  größere  ätiologische  Bedeutung  beigemessen  wird, 
fcsiees  nach  den  früheren  statistischen  Erhebungen,  die  jetzt  nur  noch  histori- 
iHen  W^ert  besitzen,  zu  haben  schien,  Immcrliin  sind  auch  die  in  jüngerer 
*Ät  bekannt  gegebenen  Zahlen  in  vielfacher  Hinsicht  verschieden  zu  bewerten 
™d  untereinander  nicht  immer  ganz  vergleichbar.  Zunächst  müssen  Prozent- 
Labien,  die  an  einem  ganz  kleinen  Material  gewonnen  sind,  zurücktreten,  wenn 
Wt*  nicht  absolut  eindeutige  Resultate  ergeben.  Ferner  ist  aus  den  wiedergegebenen 
[i/ntersuchungen   meistens    nicht   ei-sichtlich,   ob   auch   abgelaufene   Fälle    mit 
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eingen*chm>t  wurden.  8clbHtvei"ständliuh  dai-f  in  dieser  priiizipieUen  ¥m^ 
der  Äliülogit*  ein  spezifisch  l)eliaiulelter  Patient,  der  eine  negative  Wasser- 
mann-Reaktion  aufweist  inid  aiieh  sonst  keine  sieheren  luetist^hen  StigmatÄ  hat. 
nicht  auf  da^  negative  Konto  ge.setzt  werden.  Vor  allem  aber  dürfte  audi 
die  klinische  Auffassung  der  Keratitis  parench>Tnatosa  manche  DHferenzPQ 
bedingen.  So  kann  sich  z.  H.  Wolff,  dvr  l>ei  scMnen  48  FcäUen  von  (lifhi«w 
Keratitis  mir  in  41*%  Ijücs  faiul  und  die  übrigen  für  tnberkulög  hält,  dea 
Unterschied  zu  meinen  Ergebnissen  mit  fast  HXI**/^j  luetischer  Ätiologie  nicht 
erklären.  Ich  dagegen  finde  die  Erklärung  ohne  weiteres  in  der  klinii>chcü 
Beschreibung  derjenigen  Fälle,  bei  denen  Wolff  eine  Tuberkulose  aimimmt 
und  negative  W^asser  mann -Reaktion  erhielt.  Es  seheint  mir  aus  seiner 
Beschreibung  hervorzugehen,  daß  es  sieh  in  diesen  Fidlen  um  eine  sekunl  ^ 
Keratitis  naeh  einem  uvealen  Prozeli  handelte.  Wie  ich  aber  schon  fi  i 
auscinauflersetzte ,  kami  es  in  späteren  Stadien  der  parenchymatösen  Honi 
hauten! Zündung  schwer  sein,  auszusagen,  ob  es  sich  um  eine  t^'pisehe  pritnän 
Keratitis  jmreuchynuitosa  handelt,  wenn  man  den  Beginn  nicht  selbst  k- 
obachtet  hat.  Da  aber  ein  Teil  fler  sekundären  Hornhaut prozesse  auf  hm 
und  ein  noch  gn>lJert*r  auf  Tuberkulo.se  zu  bezieheji  ist,  so  scheint  mir  in  d\^^n\ 
Punkt  der  Hauptschlüssel  für  die  Erklärung  n\aneher  Divergenzen  gelegen  zti 
seiiL  Man  muB  also  eigentlich,  wenn  man  sich  über  die  ätiologische  Bedeu- 
tung der  Ijues  liei  einem  bestimmtc^n  Fall  einer  Hornhautentzündung  äußeni 
sollt  nicht  nur  da^  augenblickliche  kilnische  Bild,  sondern  auch  den  gan^n 
Verhiuf  benieksiclitigen.  Ich  komme  darauf  bei  der  Besprechung  meiner  eigenen 
Fälle  gteieh  noch  näher  zurück. 

Zuerst  nun  einige  eingaben  der  Literat lU*.  Schumacher,  Z ade,  Franke. 
Kümmell,  Beaiivieux  fanden  in  nahezu  1(K*  ^/o  Lues  bei  ibren  Fä Heu.  die 
allertlings  nicht  zahlreich  ku  nennen  sind.  Auch  Liegardet  und  Offret  hatten 
nach  meiner  Berechnung  in  lW"/(,  positive  W^assermann-Keaktinn,  währentl 
sie  seilest  nur  8()"/(,  angeben.  Die  negativen  Fälle  sind  aber  alles  abgelaiifeiifi 
Erkranknngen. 

Über  90%  stellten  in  einem  grölieren  Material  Glanz  (02,1  **/(,),  Ciaust^ti 
(9(),24  0/o),  Wahl  (93,75%),  Hoelecher  (97.6%)  fest.  Bei  Clausen  ist  ÄOgHT 
die  Zahl  etwas  höher,  nämlich  M^/^,  wenn  man  nur  die  67  frischen  Fälle  Hoinef 
Tabelle  der  Berechnung  zugrunde  legt. 

Es  folgt  dann  Heßberg  mit  87,8%.  Auch  hier  gebe  ich  die  Zahl  etvas 
anders  als  der  Autor,  da  ich  die  3  negativen,  bereits  abgelaufenen  Fälle  nißlit 
mit  her ücksicht ige . 

Auffallend  nicfirig  ist  das  Ergebnis  A.  Lebers,  der  als  erster  die  Sero- 
reaktion bei  Augenerkrankungen  erprobt  hat.  Geraile  mit  diesem  ITnistand 
hängt  aber  auch  vielleicht  die  geringe  Prozentziffer  zusammen,  denn  er  hat, 
gemäB  den  ersten  Vorschriften  Wa  sse  r  m  an  ns ,  nur  ganz  kom]ilctte  Hemnui^^eti 
der  Häuiolyse  als  positive  Reaktionen  gereclniet,  während  es  wohl  heute  jedem. 
der  fiie  W^asser  mann -Reaktion  selbst  ausführt,  bekannt  ist,  daß  be^ndcrs 
in  behandelten  Fällen  oder  dann  auch  in  abgelaufenen  Fällen,  selten  in  frischen 
unbehandelten,  die  Heminiuig  eine  ijdvomplettc  sein  kann  (siehe  auch  S.  27). 

Die  Untersuchmigen  von  Danis  (nur  in  kurzem  Referat  zugängig),  ^^^ 
in  77,7%  und  Mouradian,  der  in  66"/,j  jiositive  W^assor  mann -Reaktion 
feststellte,  betreffen  ein  nur  mäßig  großes  Materiah  Von  den  33  Fällen  Moti- 
radians  l^eruhen  30  sicher  oder  wahrscheinlich  auf  Lues. 

Meine  eigenen  Untersuchungen  bezogen  sich  früher  auf  ein  Materi«*^ 
von  91  typischen  Erkrankungen,  und  ich  kam  damals  zu  dem  Schluß,  daß  i^ 
nahe/ai  ltK)%  der  Fälle  Lues  vorhanden  war. 
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Unter  den  285  Fällen  von  Keratitis  parenchymatosa,  die  ich  selbst  jetzt 
im  ganzen  (bis  1914)  serologisch  untersucht  habe  und  die  dieser  Bearbeitung 
zugrunde  liegen,  sind  bei  Hinzurechnung  der  früheren  91  Fälle  185  Erkran- 
kungen frischer  Natur,  die  für  die  hier  angeschnittene  Frage  in  Betracht 
kommen  und  besondere  Berücksichtigung  verdienen,  da  sie  bei  weitem  das 
gröBte  bisher  veröffentlichte  Material  darstellen.  Von  diesen  reagierten  170  posi- 
tiv nach  Wassermann,  15  negativ.  Bei  einer  kritischen  Würdigung  der  nega- 
tiven Fälle  stellte  sich  heraus,  daß  4  Beobachtungen,  wie  der  weitere  Verlauf 
eigab,  wohl  als  sichere  sekundäre,  tuberkulöse  Hornhautentzündungen  auf- 
zufassen sind.  Ebenso  sind  als  atypisch  im  klinischen  Verlauf  3  Fälle  anzusehen, 
von  denen  2  möglicherweise  auf  Tuberkulose  beruhten.  Das  At3rpische  bei 
diesen  3  Beobachtungen  bestand  vor  allem  darin,  daß  sich  der  Prozeß  während 
einer  jahrelangen  Beobachtimgsdauer  nicht  oder  kaum  veränderte.  Streichen 
wir  ako  diese  5  Fälle,  so  bleiben  imter  178  Patienten  8  Fälle  mit  negativem 
Wassermann  (91,9%  sind  also  positiv  nach  Wassermann). 

Von  den  8  negativ  reagierenden  Fällen  sind  nun  sicher  luetisch  2,  denn 
bei  beiden  ergab  die  Familienuntersuchung  bei  der  Mutter  resp.  Schwester 
positive  Wassermann-Reaktion.  Nahezu  sicher  ist  auch  die  luetische  Ätiologie 
bei  einem  27jährigen  Bergmann: 

Otto  Mo.  (485/1912),  hat  abgesehen  von  der  Keratitis  parenchymatosa  bereits 
seit  dem  15.  oder  16.  Jahr  häufig  Gelenkaffektionen  und  bereits  von  Kindheit 
an  hAufig  geschwürige  Prozesse  an  den  verschiedensten  Körperstellen  durchgemacht. 
Während  des  Aufenthalts  in  der  Klinik  kam  es  ebenfalls  zu  Ergüssen  in  die  Knie- 
gelenke. Femer  waren  vielfache  Geschwürsnarben  festzustellen,  die  von  spezialistischer 
Seite  für  luetisch  gehalten  wurden.  Irgendwelche  Zeichen  akquirierter  Lues  fehlten, 
Wassermann -Reaktion  war  bei  mehrfacher  Untersuchimg  negativ. 
Bei  einem  weiteren  Patienten: 

Franz  Mehn.,  25  Jahre,  J.  N.  768/1911,  muß  ebenfalls  mit  der  WahrscheinUch- 
keit  einer  luetischen  Ätiologie  gerechnet  werden,  denn  seine  Zwillingsschwester  zeigte 
stark  positive  Wasser  mann -Eeaktion,  während  ein  Bruder  negativ  reagierte. 
Allerdings  ist  nicht  absolut  auszuschließen,  daß  die  bereits  verheiratete  Schwester 
die  Lues  akquiriert  haben  kann. 

Ebenso  ist  das  eine  Kind  meiner  früheren  Publikation,  bei  dem  sowohl 
Vater  wie  Mutter  negativ  reagierten,  doch  auf  Lues  etwas  verdächtig,  da  die 
Mutter  4 mal  abortiert  hat. 

Bei  den  übrigbleibenden  4  Beobachtungen,  die  klinisch  eine  typische 
Parenchymatosa  darstellten,  konnten  3  nicht  weiter  verfolgt  werden,  da  sie  nur 
einmal  sich  vorstellten. 

Dagegen  beobachtete  ich  nun  einen  Fall,  der  sich  in  seinem  Aussehen 
und  Verlauf  ganz  wie  eine  typische  Keratitis  parenchymatosa  verhielt  und 
trotzdem  wohl  nicht  mit  einer  Lues  zusammenhing. 

Walter  Mar.,  20  Jahre,  J.  N.  614/1912,  erkrankte  9  Wochen  vor  der  Auf- 
nahme in  die  Klinik  an  rechtsseitiger  Keratitis  parenchymatosa.  Hat  sonst  stets 
gut  gesehen  und  war,  abgesehen  von  Kinderkrankheiten,  stets  gesimd.  Nie  Schwel - 
hmg  der  Kniegelenke,  Gehör  gut,  Familienanamnese  ohne  Besonderheiten.  Die  sero- 
logische Untersuchung  des  Vaters  sowie  der  3  Schwestern  im  Alter  von  17,  14 
nnd  9  Jahren  ergab  negatives  Resultat.  Der  Vater  bot  ophthalmoskopisch,  wie 
Herr  Dr.  Sand  mann -Magdeburg  so  freimdlich  war  festzustellen,  am  rechten  Auge 
in  der  Peripherie  mehrere  kleinere  und  größere,  graugelbliche,  runde  chorioiditische 
Herde  und  beiderseits  unten  peripher  streifenförmige,  vereinzelte  Pigmentanh&u- 
fongen.    Bei  den  Kindern  war  der  ophthalmoskopische  Befund  normal. 

Während  des  klinischen  Aufenthalts  entstand  bei  'dem  Patienten  auch  am 
zweiten  Auge  eine  parenchymatöse  Keratitis  vom  Rande  her  in  durchaus  typischer 
Form  mit  erheblicher  tiefer  und  auch  oberflächUcher  Gefäßbildung. 
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In  diesem  klinisch  zweifellos  typischen  Fall,  bei  dem  allen  Anforderungea 
auf  ätiologische  Luesforschung  nachgegangen  wurde,  bestand  also  wohl  mi 
allergrößter  Wahrscheinlichkeit  keine  Lues;  ob  es  sich  um  eine  tuberknlön 
Erkrankung  handelte,  bleibe  dahingestellt,  es  trat  zwar  nach  mehrfach  wieder 
holter  Injektion  von  0,5  mg  Alttuberkulin  Stich-  und  Allgemeinreaktkm 
aber  nie  Lokalreaktion  auf. 

Rechne  ich  also  diesen  letzten  Fall  sowie  auch  mit  gewisser  Einschränkung 
die  4  anderen  Fälle  als  nicht  luetisch,  so  bleiben  doch  noch  183  von  187,  bei 
denen  Lues  als  Ätiologie  sicher  oder  doch  höchstwahrscheinlich  ist  und  ich 
bleibe  daher  bei  meiner  früheren  Behauptung,  daß  bei  typischen  FäUen  vra 
primärer  Keratitis  parenchymatosa  in  nahezu  100  ^/^  der  Fälle  Lues  vorfieg|t. 

Die  Bedeutung  der  Wassermann- Reaktion  für  die  Keratitis  parenchymatosa. 

Es  ist  bereits  oben  gezeigt  worden,  daß  die  positive  Wassermann- 
Reaktion  als  wichtigstes  und  häufigstes  Symptom  bei  der  ätiologischen  Frage, 
ob  eine  Parenchymatosa  auf  Lues  beruht,  in  Betracht  kommt.  Hier  soll  aber 
nun  nicht  erörtert  werden,  inwiefern  die  serologische  Untersuchung  zur  ätio- 
logischen Klärung  beiträgt,  sondern  wie  sich  die  Wasser  mann -Reaktion 
bei  sicher  luetischen  Fällen  von  Keratitis  parenchjrmatosa  verhält. 

Ich  habe  schon  früher  darauf  hingewiesen,  daß  frische  Keratitis  parenchy- 
matosa mit  seltenen  Ausnahmen  eine  sta-rk  positive  Wasser  mann -Reaktioa 
mit  sich  führt;  auch  Silbersiepe  fand  98,8%.  Man  muß  sich  darüber  Uir 
sein,  wie  ich  das  bereits  im  allgemeinen  Teil  auseinandersetzte,  daß  eine  quanti- 
tativ sehr  verschiedene  Menge  von  Hemmungskörpem  im  Serum  die  Ursackc 
kompletter  Hämolysehemmung  sein  kann,  und  daß,  wenn  z.  B.  die  IQfade 
Einheit  der  Hemmungskörper  komplette  Hemmung  der  Hämolyse  bedingt, 
die  hundertfache  Menge  sich  in  dem  gleichen  Symptom  äußert,  während  viel- 
leicht die  fünffache  Menge  nur  eine  teilweise  Hemmung  der  Hämolyse  ver- 
ursacht (schwach  positive  Wassermann  -Reaktion  oder  inkomplette  Hemmung). 
In  dem  auffallend  hohen  Prozentsatz  stark  positiver  Reaktionen  und  der  groBea 
Resistenz  der  Reaktion  gegenüber  antiluetischer  Therapie  gleichen  sich  Kera- 
titis parenchymatosa  imd  progressive  Paralyse,  die  beiden  Prozesse,  die  in  » 
vieler  Beziehung  uns  Rätsel  aufgeben.  Man  ist  versucht,  aus  der  besonde» 
großen  Zahl  von  Hemmungskörpem  auf  eine  besonders  schwere  primäre  InfektiMi 
zu  schließen,  derart,  daß  entweder  die  Spirochäten  in  besonderer  Massenhaftag- 
keit  ursprünglich  vorhanden  waren,  oder  daß  der  Organismus  in  besonde» 
starker  Weise  reagierte ;  doch  handelt  es  sich  zunächst  noch  um  Vermutungen. 
Auch  die  kongenital- luetischen  Patienten,  die  erst  nach  dem  20.  Lebensjahr 
ihre  Keratitis  parenchymatosa  durchmachen,  haben  genau  so  häufig  flu* 
stark  positive  Reaktion  wie  die  jüngeren  Patienten  und  die  Reaktion  ist  ungeßfcr 
gerade  so  schwer  durch  spezifische  Heilmittel  zu  beseitigen.  Diese  letzt«« 
Tatsache  spricht  meines  Erachtens  durchaus  wieder  in  dem  Sinn,  daß  die  stark 
positive  Wasser  mann -Reaktion  im  allgemeinen  einen  noch  floriden  PrcweB 
im  Körper  anzeigt  und  nicht  als  Rest  eines  irgendwann  stattgefundenen  In- 
fekts aufzufassen  ist. 

Nur  wenige  Male  hatte  ich  bei  meinem  Material  sicher  luetischer  Fälfe 
von  frischer  Keratitis  parenchymatosa  negative  Wasser  mann -Reaktion  und 
auch  nur  selten  schwach  positive  Wasser  mann -Reaktion. 

Inkomplette  Hemmungen,  die  bei  einer  derart  oft  auf  Lues  beruhendöi 
Erkrankung  wie  der  Keratitis  parenchymatosa  durchaus  nicht  vernachlässigt 
werden  dürfen,  sah  ich  z.  B.  bei  den  folgenden  2  Fällen: 

Walter   Wieb.,    5   Jahre,     J.  N.  472/1911,    war   immer   etwa»  8chwächli<^» 
Wasser  mann -Reaktion    bei   dem   Vater  positiv,   Mutter  hatte  eine   Frühgeburt« 
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5  gesunde  Kinder.  Bei  dem  Patienten  besteht  eine  rechtsseitige  Keratitis  paren- 
chymatosa,  die  in  3  Wochen  bereits  nahezu  abgelaufen  ist.  Wassermann  -Eeaktion 
schwach  positiv.  2  Jahre  später  negativ;  in  der  Zwischenzeit  auch  am  linken 
Auge  Keratitis  parenchymatosa,  die  ebenfalls  sehr  schnell  geheilt  sein  soll.  Bei 
seinem  ersten  Hiersein  Hg-Behandlung  und  3  Salvarsaninjektionen. 

Elfriede  Wert.,  8  Jahre,  J.  N.  695/1910,  war  stets  gesund.  Mutter  hatte 
Kichere  Lues  (jetzt  noch  stark  positive  Wasser  mann -Reaktion  und  eine  Totgeburt). 
Die  Patientin  hat  außer  einer  linksseitigen  Keratitis  parenchymatosa  beiderseits 
Chorioiditis  anterior.  Die  Wasser  mann -Reaktion  ist  mehrmals  untersucht  stets 
schwach  positiv  gefunden  worden. 

Es  ergibt  sich  aus  dem  Gesagten,  daß  bei  den  frischen  Fällen  von  Kerat- 
itis parenchymatosa  in  der  ganz  überwiegenden  Mehrzahl  eine  stark  positive 
Wasser  mann -Reaktion  zu  finden  ist,  daß  aber  in  seltenen  Fällen  auch  die 
Hemmung  der  Hämolyse  inkomplett  sein  kann  und  daß  selbst  eine  negative 
Wasser  mann -Reaktion  nicht  vor  dem  Auftreten  einer  spezifischen  Hornhaut- 
entzündung schützt^). 

Das  Verhalten  der  Wasser  mann -Reaktion  nach  dem  Ablauf  der  Horn- 
hautentzündung habe  ich  im  allgemeinen  Kapitel  S.  80  genauer  besprochen. 

Erworbene  Lues. 

Seit  den  Beobachtungen  Fourniers,  Alexanders,  Trousseaus  ist  man 
geneigt,  auch  der  erworbenen  Lues  eine  ätiologische  Bedeutung  bei  der  Ent- 
stehung der  Keratitis  parenchymatosa  beizumessen.  Man  nimmt  sogar  an, 
daß  die  akquirierte  Syphilis  eine  ganze  Reihe  von  Krankheitsbildem  an  der 
Cornea  hervorrufen  kann:  1.  Tiefe  Homhautprozesse  (Keratitis  parenchymatosa, 
Keratitis  punctata  syphilitica,  Keratitis  gummosa)  und  2.  oberflächliche  ulzera- 
tive  Prozesse.  Ich  benutze  die  Gelegenheit,  diese  Affektionen  hier  im  Zusammen- 
hang darzustellen.  Zweifellos  kommen  sie  sämtlich  im  Vergleich  zu  der  großen 
Verbreitimg  der  Syphilis  auffallend  selten  vor. 

Die  Keratitis  parenchymatosa  bei  akquirierter  Lues,  die  sowohl  in  der 
Sekundär-  wie  in  der  Tertiärperiode  gesehen  wurde,  hat  nach  Ansicht  der 
Autoren  verschiedene  Charakteristika  gegenüber  der  parenchymatösen  Kera- 
titis bei  angeborener  Lues.  Als  solche  gelten:  Die  Einseitigkeit  des  Prozesses, 
die  allerdings  nach  Groenouw  nur  in  54%  der  Fälle  vorhanden  ööin  'soll, 
femer  die  oft,  aber  keineswegs  immer  ausbleibende  Vaskularisation,  die  häufig 
auffallend  geringen  Reizerscheinungen;  weiter  der  relativ  milde  und  nicht 
.sehr  langwierige  Verlauf  imd  vor  allem  die  gute  Beeinflußbarkeit  des  Prozesses 
durch  spezifische  Therapie.  Dazu  kommt,  daß  das  Lebensalter  der  Erkrankten 
unter  Fortlassung  der  Säuglinge  im  Durchschnitt  zwischen  20  und  40  Jahren 
schwankt. 

Betreffs  der  Beteiligung  der  Iris  gehen  die  Ansichten  auseinander.  Eine 
besonders  häufige  Miterkrankung  der  Iris  scheint  mir  nicht  vorzuliegen.  Der 
Endausgang  ist  häufig  ein  guter,  doch  sah  Alexander  in  einem  Fall  sich  eine 
hochgradige  staphylo matöse  Vorwölbung  der  allseitig  getrübten  Horn- 
haut entwickeln,  so  daß  schließlich  das  Auge  wegen  Druckschmerzen  enukleiert 
werden  mußte.     Auch  Symons  (zit.  nach  Alexander)  sah  einen  ähnlichen 

*)  Vor  kurzem  beobachtete  ich  einen  lehrreichen  Fall.  Der  Patient,  ein  ISjähr. 
Dreher  (Kr.  290/17),  hatte  eine  frische  Keratitis  parenchymatosa  und  bei  mehrfacher  Unter- 
suchung negative  Wassermann-Reaktion.  Sonstige  luetische  Symptome  waren  außer 
etwas  verdächtigen  Zähnen  nicht  vorhanden.  Seine  Schwester  war  vor  einigen  Jahren 
auch  an  Keratitis  parenchymatosa  behandelt  worden  und  hatte  merkwürdigerweise  ebenfalls 
negativen  Wassermann.  Ich  imtersuchte  deshalb  jetzt  die  Mutter,  die  Seroreaktion 
fiel  positiv  aus. 
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Fall.  Terson  beobachtete  eine  40jährige  Frau,  die  20  Jahre  zuvor  Lues  mit 
Iritis  durchgemacht  hatte  und  bei  der  am  früher  erkrankten  Auge  eine  starke 
Keratitis  parenchymatosa  auftrat,  die  sehr  erhebliche  Leukome  zurückließ 
und  nur  sehr  langsam  bei  spezifischer  Therapie  zurückging. 

Eine  unbedingt  charakteristische  Form  hat  also  diese  parenchymatöse 
Keratitis  nicht,  sie  kann  in  jedem  einzelnen  Punkt  der  bekannten  typischen 
Keratitis  bei  angeborener  Lues  gleichen. 

Es  ist  doch  nun  zweifellos  eine  der  merkwürdigsten  Tatsachen 
der  Ophthalmologie,  daß  eine  an  sich  so  häufige  Erkrankung  wie  die 
Keratitis  parenchymatosa  so  oft  bei  kongenitaler  und  so  selten 
bei  akquirierter  Lues  vorkommt.  Ich  selbst  habe  in  einem  Material  von 
247  Fällen  nur  einen  Patienten,  der  ein  Ulcus  durum  durchgemacht  hat  und  bei 
einer  Rundfrage  an  die  verschiedenen  großen  Kliniken  Deutschlands  und  Öster- 
reich-Ungarns erhielt  ich  allerwärts  die  Antwort,  daß  momentan  kein  derartiger 
Fall  in  Behandlung  stehe. 

Bernheimer  gibt  an,  er  habe  unter  280  selbstbeobachteten  Fällen  von 
Keratitis  parenchymatosa  keinen  einzigen  Fall  von  sicher  akquirierter  Lues 
gesehen;  um  so  aiiffallender  wirkt  die  Behauptimg  Clausens,  daß  von  seinen 
74  Fällen  von  Keratitis  parenchymatosa  9  auf  akquiriert-luetischer  Basis  ent- 
standen seien. 

Die  Zahl  der  auf  Lues  acquisita  wegen  des  Alters  oder  unbestimmter 
sexueller  Infektion  verdächtigen  Fälle  von  Keratitis  parenchymatosa  verringert 
sich  zweifellos  noch  erhebHch,  wenn  man  reichUchen  Gebrauch  von  der  sero- 
logischen Familienforschung  macht  und  auf  diese  Weise  angeborene  Syphilis 
findet. 

Fassen  wir  nur  diejenigen  Fälle  ins  Auge,  bei  denen  eine  extrauterine 
luetische  Infektion  außer  Frage  steht,  so  ist  es  möglich,  einige  Sondergruppen 
abzugrenzen.  Zunächst  nehmen  die  Fälle  von  Parenchymatosa  bei  Kindern, 
die  im  frühen  Kindesalter  die  Lues  erworben  haben,  eine  gewisse  Sonder- 
stellung ein.  Es  sind  das  gewissermaßen  die  reinsten  Fälle,  die  hierher  gehören, 
da  bei  ihnen  eine  angeborene,  außerdem  bestehende  Lues  wohl  auszuschHeßen 
ist.  Nun  verhalten  sich  merkwürdigerweise  Individuen,  die  die  Lues  im  Säug- 
lingsalter bereits  akquirieren,  ganz  ähnlich  wie  diejenigen,  die  die  Krankheit 
intrauterin  erlangen.  So  wurden  z.  B.  Fälle  beobachtet  mit  typischen  Hut- 
chinson-Zähnen,  und  auch  die  von  mehreren  Seiten  im  Spätstadium  beobachtete 
Keratitis  parenchymatosa  miterscheidet  sich  in  keiner  Weise  von  der  bei  an 
geborener  Lues.  Morax  stellt  ausdrücklich  fest,  daß  die  Erscheinungen  der 
Keratitis  parenchymatosa  bei  denen,  die  ihre  Syphilis  in  den  ersten  Lebens- 
jahren erworben  haben  und  bei  denen,  die  sie  angeboren  besitzen,  sich  nicht 
imterscheiden.  Er  begreift  deshalb  in  seiner  Schilderung  der  Keratitis  paren- 
chymatosa bei  Lues  congenita  auch  die  in  den  ersten  beiden  Lebensjahren 
syphiHtisch  gewordenen  Patienten  mit  ein. 

Folgender  eigener  Fall  dürfte  das  Gesagte  illustrieren: 

Die  17jährige  Anna  Lan.  (A.  B.  5157/1913)  hatte  etwa  im  Alter  von 
12  Jahren  eine  beiderseitige  Keratitis  parench3anato8a  durchgemacht,  die  jetzt 
noch  typische  Reste  zurückgelassen  hat.  Kurz  vor  Ausbruch  der  Hornhautentzün- 
dung sollen  mehrere  Grelenke  schwer  affiziert  gewesen  sein.  Jetzt,  also  5  Jahre 
später,  hat  sie  seit  einigcir  Zeit  an  Schwerhörigkeit  zu  leiden.  Die  hochgradige 
Herabsetzimg  der  kalorischen  Reaktion  läßt  einen  Zusammenhang  mit  der  Lues 
als  im  höchsten  Grade  wahrscheinUch  erscheinen.  Am  Auge  weist  die  Patientin 
noch  eine  typische  alte  Chorioretinitis  anterior  auf.  Im  Rachen  finden  sich  «ahl- 
reiche  Narben,  das  rechte  Gaumensegel  ist  infolge  Verwachsungen  nach  Creschwüren 
fast  unbewegUch. 


Keratitis  part^nchyiuatOHa  an  vorht?r  lx*reits  erkrankten  Augen, 
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Die    Mutter  iribt    bei  nälierer    Rückgpraehi^   nun    tolgontles  an:     Sie   sowolii 

ihr  Mann  neien  immer  gesund  ^ewmen,  sie  hat  14  Graviditäten  cJurchgemacht 

habe  mebrmnls  itlmitiert,     8   Kinder  Bind  im   frühe«   LclwnBülter  j^estorben, 

ir  der  Pation tin    lel>en  jetzt  noeli   2.     Eine   Verwandte,  die  aieher  syphUitificb 

und  eine  Affektion   am  Mund  hiittf^,  soll  di«  Patientin  in  den  ersten  Lebeng- 

Ten  viel  gepflegt  hal>en.     Die  IVIutter  nimmt  deöhalh  an,  daß  diese  das    Kiud 

pesteckt  Labe,     Diese  Vermutung  wird  dadurch  gestützt,  daß  Iwi  der  jetzt  vor- 

ommenen   serologischen   Untersuchimg  die  Wassermann -Reaktion  sowohl  bei 

Mutter  wie  bei  den   l>eiden   Brüdern  negativ  aii*ifiol. 

Wir  haben  e^  also  hier  mit  einem  Fall  /ji  tun,  der  eine  ganze  Anzahl  von 
Meinungen  aufweist,  die  wir  aU  typistdi  für  kongenitale  Luen  anzu8ehen 
■öhnt  sind,  vi>r  allem  in  ihrem  gemeinsamen  Auftreten  (Keratitis  parenchy- 
X'üm,  Gelenkaffekt ion,  Schwerhörigkeit,  Narbenbüdung,  < 'borioiditi«  anterior) 
id  der  doch  mit  einer  gewinnen  \Vahr8cheinlichkeit  auf  eine  hi  früher  Kind- 
t  akquirierte  Syphilis  zn  lieziehen  ist. 

Es  läßt  sich  sogar  nicht  die  Vermiitnng  abweisen,  daß  noeh  eine  Reihe 

iderer  Fälle  aus  meinem  eigenen  Material  sowie  aus  dem  anderer  Autoren, 

k  unter  der  Rubrik  ,, angeborene  Lues''  gehen,  frühzeitig  erworbene  Syphilis 

Uräaehe  haben,  ohne  daß  sich  das  genauer  aufklären  laßt. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Fällen  stellen  diejenigen  Beobachtungen  dar, 

,  der  Kerat itis   parenchy m atosa   eine    syphilitische   A  u g e n e  r k  r a n  k  u  n  g 

Dg.     Mit  Hecht  hebt  Kisher  flie  Mögliehkeit  hervor,  daß  es  sieh  bei 

Beobachtimgen    von  Keratitis    pa reu chyin atosa   im  Gefolge  eines  Primär- 

bkts  am  Auge  um  eine  Kontakt mfektion  hatidehi  ^*drtl  resp.  um  ein  Weiter- 

adem  der  Spirochäten  von  der  erst  infizierten  Stelle  in  die  HomhauL     Solche 

üe  wurden    iKKjbachtet   von   Valude,    Fisher,   Treaeher-Collins,   Car- 

nter,    Marlow,  Aubiueau,  Snell,   Wolfrum    und   Stimmel,   Rollet 

ii. .Grande lernen t ,    Fromaget    (s.   Kap.    VllT).      In   aJien   diesen    Fällen 

"Ifii,'«)  weit  ich  .sehen  kann,  immer  zu  einer  einseitigen  Parenchy merkran- 

ttng  der  Hornhaut  auf  tler  Seite  des  Schankers,  so  daß  die  oben  ausgesprochene 

eimatimg  des  rlirekten  Zuwanmietiliangs  wohl  am  nächsten  Hegt.     In  diesem 

spfechen  aueh  extK^riinentelle  Befunde   (s.   S.   124).     Bei  Marlow  trat 

JenJinps    die    Hornhautentzündung   erst    10  Jahre    nach    der    Lifektion   auf. 

in  andern  Fällen  gingen  der  Parenehynu^rkrankung  eine  Iritis,   Skleritis  oder 

»onstige    entzündliche   Augenaffektioneu    voraus.     Zu   diesen    Fällen    sind   zu 

Kahlen:  die  Beobachtnngen  von  Hock,  Demarbaix,  Sturgis  (zit.  von  Hoor), 

fm»'f  »1  ie  von  ( '  o  u  z  o  n ,  L  a  e  o  m  b  e »  H  i  g  g  e  n  s ,  S  c  h  ad  e  k ,  J  u  l  e  r .    Eine  eigene 

^nrakterLstiwche  Beobachtung  ist  folgender  Fall: 

Gottlob  Buchm.,  62  Jahre,  Kr.  673/ 1913.  Atüs  der  Vorgeschichte  iit  orwalnjens- 
it  daß  der  Patient  vor  12  Jahren  große  rote  Flecken  am  ganzen  Köiper  gehabt 
1906  wurde  er  wegen  Honihautabszoß  link»  und  1011  wegen  Narlienkoratitis 
■elbtm  Auge  von  einem  Augenarzt  behandelt.     Ende  Mai   1913  nahm  die  Seh- 
Äft  deg  r©cht45n   Auges  ab,    und  es   v^^irden   auswärts   Glaskörpertrübungen   kor»- 
Stiert.     Aueh   soll  damals   l>ereit»  das  Gesiebtsfeld  stark  eingesebränkt   gewei*en 
d  »chnoll  weiter  verfailen  sein.    Ferner  wurde  reflektorisebe  Pupillen  starre  fest- 
stellt.   Ophtbalmoskopiseh  konnte  man  eine  weiße  Verfärbung  der  Papille  wahr- 


Bei  der  Aufnahme  des   Patienten   in   die   Uni verftit&ts- Augenklinik  in    Halle 

[Ä  X.  1013  war  das  rechte  Auge  stark  cüiar  injiziert,  die  Hornhaut  diffus 

bewahrend  das   linke  Auge  blaß  war  und   keine   Hornhauttrübimgen   zeigte. 

^^derseit«  bestand  rötlektorische  Pupillen  starre,  die  hake  Pupille  war  weiter  als 

p&chte.      Ophthalmoskopisch  erhielt  man   recht«  keinen   Einblick,  links  schien 

Papüle  blaß. 

Dag    Sehvermögen    war  rechts  derart  gesunken,  daß  nur  noeh   Lichtsidiein 
^^  mittlerer  Lampe   wahrgenommen  wurde.     Links  wurde  mit  —  4,0  D.  S,  ^/u 

Ic«fi|ielmer«  SxpbUJfi  und  Auve.  15 


226  Cornea.    Skiern. 

erkannt.     Das  Grosichtsfeld  am  linken  Auge  war  besonders  von  außen  bis  auf  25® 
eingeschränkt,  im  übrigen  ziemlich  normal.    Wasser  mann -Reaktion  positiv. 

Die  neurologisch(j  Untersuchung  ergab  außer  der  Pupilhmstarre  und  Optikus- 
atrophie noch  ein  Abweichen  der  Zunge,  Tremor  der  Fazialismuskulatur,  Tremor 
manuum,  gesteigerte  Patellar-  und  Achillesreflexe,  Initialfußklonus  beiderseits, 
so  daß  mit  Sicherheit  die  Diagnose  Lues  C43n)bri  gestellt  wurde.  Intern  fand  sieh 
noch  eine  Insuffizienz  der  Aortenklappen. 

Nachdem  zunächst  in  den  ersten  Tagen  die  Homhauttrübmig  noch  weiter 
zugenommen  hatte,  wurde  am  25.  X.  die  erste  Neosalvarsaninjektion  gegeben. 
Bereits  nach  der  zweit^^n  am  27.  X.  hellte  sich  die  Hornhaut  auf,  imd  diese  Auf- 
hellung machte  nach  weiteren    Injektionen   von   Neosalvarsan  rapide  Fortschritte. 

Am  6.  XI.  konnte  man  bereits  spiegeln  und  auch  rechts  die  Optikusatrophie 
wahniohmen.  Der  Visus  besserte  sich  nach  der  Neosalvarsankur  an  beiden  Augen 
nicht. 

Diese  Beobachtungen  von  vorausgegangener  Erkrankung  des  Bulbus  (im 
letzten  Fall  iridozyklitischer  Prozeß)  erinnern  an  diejenigen  bei  kongenital- 
luetischer Keratitis  parenchyniatosa,  wo  der  Keratitis  eine  Chorioiditis  anterior 
vorangeht,  imd  machen  die  Vorstellung,  die  wir  von  der  Bedeutung  dieser  vor- 
angehenden Aderhauterkrankung  für  das  Zustandekommen  der  Hornhaut- 
entzündimg haben,  noch  wahrscheinlicher  (s.  S.  199). 

Eine  dritte  Gruppe,  auf  die  ich  wohl  zuerst  hingewiesen  habe, 
stellen  diejenigen  Patienten,  die  sowohl  eine  angeborene  als  eine  er- 
worbene Syphilis  hinter  sich  haben.  Es  scheint  mir  sehr  möglich,  daß  diese 
Kombination  bei  den  Fällen,  die  als  Keratitis  parenchymatosa  auf  akquiriert- 
luetischer  Basis  gehen,  nicht  selten  vorkommt;  man  muß  nur  mehr  darauf 
achten.     Der  eigene  Fall,  durch  den  ich  darauf  aufmerksam  wurde,  lag  so: 

Adolf  SchmL  (Kr.  85/1911),  21  Jahre  alt.  leidet  seit  5  Wochen  an  Kerat- 
itis parenchymatosa.  1909.  also  vor  2  Jahren,  Ulcus  durum  am  Penis;  2  Monate 
nach  dem  Primäraffekt  Ulzerationen  im  Hals.  Keine  sicheren  Zeichen  kongenitaler 
Lues;  Untersuchung  der  Mutter  ergibt  aber  Leukoplakie,  und  die  31  jährige  Schwester, 
die  mit  20  Jahren  dicke  Knie  gehabt  hat,  weist  ebenfalls  positive  Wassermann- 
Reaktion  auf. 

Auch  Hutchinson  (Syphilis,  London  1888)  hat  eine  hierhergehörige 
Beobachtimg  gemacht,  die  Sidler-Huguenin  in  ganz  anderem  Zusammen- 
hang erwähnt.  Es  stellte  sich  ihm  eine  junge  verheiratete  Frau  mit  parenchy- 
matöser Keratitis  und  deutlichen  hereditär-luetischen  Zeichen  vor,  deren  Kinder 
ebenfalls  zweifellose  syphilitische  Symptome  (Exanthem)  boten.  Nachfor- 
schungen ergaben,  daß  der  Mann  Sjrphilis  akquiriert  und  offenbar  seine  Frau 
infiziert  hatte. 

Weiter  gehört  hierher  ein  Fall  von  Mendel.  Die  Geburt  seines  Patienten 
erfolgte  bei  florider  Lues  der  Mutter.  Patient  wurde  im  Alter  von  9  Monaten 
ebenfalls  für  luetisch  befunden  imd  demgemäß  behandelt.  Mit  23  Jahren  akqui- 
rierte  der  nun  Erwachsene  einen  harten  Schanker.  Mit  28  Jahren  trat  die  Kerat- 
itis parenchymatosa  auf. 

Femer  demonstrierte  Koleta  einen  26  jährigen  Arbeiter,  der  das  Aussehen 
eines  hereditär-luetischen  Menschen  darbot  imd  sich  mit  hartem  Schanker  infizierte. 
Bei  diesem  kam  es  zu  gummösem  Zerfall  des  Gaumens  und  später  auch  zu  Keratitis 
parenchymatosa  auf  beiden  Augen. 

Neuestens  beobachtete  Rößler  ein  18 jähriges  Mädchen  mit  Keratitis  paren- 
chymatosa und  Schwerhörigkeit,  das  vor  S^/j  Jahren  mit  Primäraffekt  am  Unterlid 
(Spirochäten  und  Wassermann -Reaktion  positiv,  später  typisches  Exanthem)  in 
Behandlung  war.  Die  früher  bestehende  kongenitale  Lues  ließ  sich  daraus  erschließen, 
daß  der  Vater  an  Paralyse  gestorben  und  ein  Bruder  an  Lues  heredit.  in  einem 
Kinderspital  behandelt  worden  war. 


Keratitis  parenchymatosa  bei  kongetütaler  iiiitl  akquiriertt^r  Lue». 
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Granz  ähnlieh  liu^  eine  Beobachtimg  von  Rolle fc  und  Grandclöment 
(ref.  Wochensehr.  f.  Therapie  lüid  Hygifmi?  1911,  Nr.  12,  S,  94).  7  jähriges  Mädchen 
mit  hartem  Schanker  des  UntoiUda  und  ?itn.rk  gesehwollonen  SubniaxiiUardrüson. 
Wasser  mann -Reaktion  positiv.  Nicht  antilnetisch  behandölt.  1  Menat  nach 
Vernarbung  de«  Gesjchwüre  doppelseitige  Keratitis  parenchymatosa.  Selamdar- 
erschein mi gen  nicht  beobachtet.     Vater  Paralyse, 

Sollte  sich  diese  Dopf>6lijifektioii  noeh  häufiger  nachweLsen  lassen,  so 
muB  man  ihr  zweifellos  eine  große  pathogenetische  Bedeutung  zur  Erklärung 
der  Keratitis  parenchymatosa  überhaupt  und  der  Keratitis  parenehytnatosa 
bei  erw^orbener  Lues  im  besonderen  einräumen  (s,  8.  254).  Im  allgenieinen 
Teil  habe  ic^h  bereits  hervorgehoben,  flaß  man  diese  Infektion  eines  Kongenital- 
Luetischen  nur  zum  Ted  als  Reinfektion,  bei  andern  als  Superinfektion  auf- 
zufaesen  hat.  Jedenfalls  <.larf  der  Mangel  kongenital -luetischer  Symptome 
sowie  die  negative  Anamnese  nicht  genügen,  um  angeborene  SyphiQs  auszu- 
schließen, sondern  es  Ist  nötig,  wenn  man  euien  Fall  wissenschafthch  einwandfrei 
klärea  will,  auch  eine  eingehende,  besonders  serologische  Familien  Untersuchung, 
vor  allem  der  Mutter  und  Greschwiwter,  vorzunehmen.  Gewiß  ist  das  oft  recht 
schwierig,  manchmal  unmöglich.  Ich  muß  aber  eine  Beobachtung  von  Keratitis 
parenchymatosa  bei  akquirierter  Lues  jetzt  für  un vollständig  halten,  wenn 
die  Frage  der  kongenitalen  Lues  niclit  auch  in  der  beschriebenen  Weise  erforeoht 
worde. 

Ob  tmd  wie  viele  Fälle  von  Keratitis  parench3rmatosa  bei  Erwachsenen 
nach  akquirierter  Lues  vorkommen,  die  nicht  in  die  beschriebenen  Gruppen 
gehören,  läßt  sich  nachträglich  nicht  aus  der  Literatur  festötelleu.  Hier  werden 
erst  neue  Erfahrungen  entscheiden  können. 

Abgesehen  nun  von  der  Keratitis  parenchymatosa  iat  &\a  weitere  Form 
von  Parenchyraerkrankung  bei  akquirierter  Lues  die  Keratitis 
piinctaia  syphilitica  (Maiithner),  die  von  Hock  auch  als  Keratitis  inter- 
stitialis  punctilonnis  s})ecifica  bezeichnet  wird,  beschrieben.  Mauthner 
charakterisiert  die  punktförmige  Hornhanterkrankmig  derart ,  daß  sie  durch 
das  Auftreten  umschriebener,  stecknadelkopfgroßer,  grauhcher  Stellen  in  der 
Substantia  propria  der  Cornea  au.sge zeichnet  sei.  Die  Herde  in  der  Cornea 
können  sich  rasch  entwickeln  und  auch  rasch  wieder  schwinden.  Die  Iris  ist 
nicht  beteiligt.  Alexander  hat  dieses  anscheinend  seltene  Krankheitsbild 
dreimal  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt.  In  dem  einen  Falle  wunle  es  nur 
zufällig  bemerkt,  in  den  beiden  anderen  beschrieben  die  Patienten  ihre  sub- 
jektiven Empfindungen  als  Mouches  volanbes, 

Alexander  trennt  von  dieser  Mau thne rächen  Form  eine  zweite  Art 
punktfönniger  Keratitis  ab,  die  er  immer  in  Verbindung  mit  Iritis  auftreten 
iah.  Er  sah  sie  nicht  selten  m  den  späteren  Stadien  der  Syphilis,  öfters  in 
Verbindung  mit  Erkrankungen  des  Knochengerüstes,  Nicht  nur  die  Iritis, 
sondern  auch  die  inteuxsivere  Trübmig  des  Honiiiautge welkes  zwischen  den 
Flecken  unterscheidet  sie  von  der  Mau  thne  rschen  Fomi,  bei  der  das  Homhaut- 
gewebe  zwischen  den  Flecken  ungetrübt  ist.  In  die  letztere  Gattimg  dürfte 
dann  wohl  auch  der  Fall  v.  Ammons  gehören.  Der  Autor  selbst  scheint  aller- 
dings seine  Beobachtung  in  die  Kategorie  der  Mau  thne  rächen  Fälle  gerechnet 
zu  haben.  Sie  ist  deshalb  von  wesentÜchem  Literesse,  weil  es  Ammon  niögÜch 
war,  das  Entstehen  der  feinfleckigeo  Trübung  zu  verfolgen.  Die  Flecken  ent- 
standen von  einem  Tag  auf  den  anderen,  ohne  jegliche  Reizerscheinung  imd 
verschwanden  bei  spezifischer  Therapie  vollständig.  Er  kann  deshalb  die  An- 
sicht Mauthners,  es  handle  sich  txn  den  Trübungen  um  gummöse  Affektionen, 
nicht  teilen,  doch  dürfte  simie  eigene  Theorie,  nach  der  es  sich  um  eine  Er- 
krankung der  Endothehen  der  Saftspalten  der  Hornhaut  handelt,   erst  recht 
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nicht  zu  Recht  bestehen,  da  es  ja  nach  den  Untersuchungen  Lebers  Lymph- 
gefäße in  der  Hornhaut  überhaupt  nicht  gibt. 

Ob  es  überhaupt  eine  \^irkliche  Berechtigung  hat,  diese  punktförmige 
parenchymatöse  Keratitis  als  besonderes  Krankheitsbild  aufzufassen,  bleibe 
dahingestellt. 

Wenn  nun  Mauthner  seine  Keratitis  punctata  schon  als  eine  gummöee 
Fomi  der  Hornhautentzündung  auffaßte,  so  gibt  es  noch  eine  Reihe  andeier 
Beobachtungen,  bei  denen  die  Bezeichnung  Keratitis  gummosa  wohl  eher  an- 
gebracht ist.  Allerdings  ist  in  den  berichteten  Fällen,  mangels  einer  ana- 
tomischen  Untersuchiuig,  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen,  ob  es  sich  um 
wirkliche  Gummenbildung  handelt.  Vor  allem  hat  D^nariö  auf  die  Möglich- 
keit solcher  gummöser  Homhautaffektionen  hingewiesen  imd  als  einziger  die 
mikroskopische  Untersuchung  einer  erkrankten  Hornhaut  vornehmen  können. 
Bei  seinem  34jährigen  Mann,  der  sich  12  Jahre  vorher  luetisch  infizieit 
hatte,  bestand  seit  einigen  Monaten  zimehmende  Sehverschlechtenmg  und  Lidit- 
scheu.  In  der  Hornhaut  einige  kleine  Knötchen  von  golbücher  Färbtmg.  In  den 
unteren  Drei  vierteln  eine  schmutzig  graugelbe  Trübimg,  die  diffus  ins  Conieil- 
gewebe  überging.  Exitus  letalis.  Die  Sektion  ergibt  zahlreiche  Gummata  dm 
Grohims.  Die  histologische  Untersuchung  der  Hornhaut  zeigt  im  Durchschnitt 
einen  weißlichen  Knoten,  der  anscheinend  nach  der  Vorderkammer  vomft 
Mikroskopisch  wird  der  gelbe  Fleck,  der  die  Hinterfläche  der  Cornea  bedeckt,  ik 
eine  sehr  starke  Leukocyteneinwanderung  in  die  hinteren  Schichten  der  Conea 
eruiert.     Die  Descemetsche  Membran  ist  dadurch  abgelöst  und  emporgehoben. 

Zu  solchen  gummösen  Hornhautentzündungen  sind  nun  eine  Reihe  Ton 
Beobachtungen  zugerechnet  worden,  die  unter  sich  vielfach  verschieden  and, 
aber  darin  übereinstimmen,  daß  es  sich  meist  um  einen  tiefen  HomhautproieS 
handelt,  der  gewisse  Zerfallserscheinungen  zeigt.  So  schildert  Peters,  der 
eine  gummöse  Entzündung  und  ein  isoHertes  Gumma  der  Hornhaut  unter- 
scheidet, einen  Fall  bei  einem  60  jährigen  Mann,  bei  dem  die  Cornea  von  einer 
Unzahl  kleiner  rundHcher,  weißer  Herde  durchsetzt  war,  die  bis  ins  Zentrum 
reichten.  Zwei  Monate  später  war  die  ganze  Cornea  in  eine  grauweiße  Maase 
verwandelt,  die  wohl  aus  einem  Zusammenfluß  der  kleinen  Herde  sich  gebildek 
hatte.  Die  zentralen  Partien  waren  geschwürig  zerfallen.  Peters  führt  diesen 
starken  Zerfall  gummöser  Massen  auf  die  Einwirkung  der  anderwärts  verordnßtwi 
Schmierkur  zurück.  Auf  Jodkalium  stand  der  Prozeß.  Bei  Vinsonneftu 
handelte  es  sich  an  zwei  Stellen  um  Oberflächendefekte  der  Cornea,  h» 
Zentrum  dieser  Partien  fanden  sich  grau  schmutzig  gefärbte  Flecken;  femtf 
bestand  ein  Gumma  der  Nase,  früher  auch  des  Gaumens.  Der  Fall  von  Rollet 
und  Grandcl^ment  ist  durch  eme  Reihe  gelblicher,  runder,  disseminierter 
und  isoHerter  Infiltrate  ausgezeichnet.  Der  Homhauterkrankung  ging  eina 
Iritis  serosa  voraus,  das  Homhautepithel  war  intakt. 

Die  38  jährige  Patientin  von  Soederlinth  zeigte  im  Homhautparenchjni 
gelbe  Massen  von  der  Größe  eines  Stecknadelkopfes,  die  Herde  waren  veiWsfc 
und  flössen  in  den  unteren  Homhautpartien  zusammen.  Das  Homhautepitiiel 
war  intakt. 

Bei  Erdmanns  Patient  bestanden  einzelne  graue  Herde  in  der  Hornhaut, 
über  denen  stecknadelkopfgroße  Ulzerationen  sich  ausbildeten,  so  daß  gummöeex 
Zerfall  angenommen  wmrde.  In  diese  Kategorie  gehört  dann  wohl  auch  der 
von  Bielschowsky  beschriebene  Fall: 

Patient  hatte  vor  5  Jahren  Lues  mit  Sekundärerscheinungen.  Dieses  Jahi 
Iritis  links.  Nach  14  Tagen  imter  heftigsten  Schmerzen  umschriebene  Hornhaut^ 
herde  mit  Hypopyon.  Cornea  sehr  matt,  zeigt  2  rundUche  gelbe  Herde;  an  doi 
Hinterwand  gerinnseif örmige  Auflagerungen,  die  bis  zum  1  mm  hohen  Hypopyon 
herabreichen.      Iris    stark    hyperämisch,    mehrere   Knötchen.      Der  gelbe  nnte^ 
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Herd  in  der  Cornea  lümrat  an  Gräße  zn.  Außordöm  am  Hornhaiitrand  medial, 
unten  nnd  lateral  tiefliegender,  siitnriort  gelber  Saum.  Im  abgelassenen  Hypo- 
pyon  keine  Mikroorganismen.  Auf  antiluetische  Behandlung  rapider  Rückgang 
defi  Hemkautpozesses. 

Bielschowsky  denkt  sich,  daß  Lueserreger  iii  das  Auge  eindrangeu, 
zuerst  Iridocyclitis  erregten  und  dann  an  zwei  Stellen  in  die  Cornea  gelangten. 
Durch  majisenhaftes  Naelidringen  von  immer  neuem  Infektionamaterial  ent- 
standen die  stürmischen  Reaktionserscheinuugen, 

Der  Fall  von  Stock  lag  fast  ebenso: 

Ein  Mann,  der  vor  mehrci-en  Jahren  hnm  akquiriert  hatte,  wurde  antiluetiRch 
behandelt;  er  kam  mit  einem  parenchymatösen  Infiltrat  der  Cornea  in  die  Klinik, 
(Jber  diesem  Infiltrat  verfiel  das  Gewebe,  ßo  daß  große  Ähnliehkeit  mit  Ulcus  seipew8 
entstantL     Großes  Hjpopjon,  starke   Iritis.      Rasehe   Heiliuig  imter  Ilg-Kur. 

Oh  die  von  Fuchs  beschriebene  Keratitis  piistuliforrais  profunda 
mit  einem  der  hier  mitgeteilten  Krankheit^bilder  und  mit  der  Lues  überhaupt 
etwas  zu  tun  hat,  muß  zunächst  dahingestellt  bleiben.  Von  seinen  15  Patienten 
hatten  4  Lues  durchgemacht,  die  Frage  der  Lues  bei  den  anderen  war  al>er 
nicht  sichergest^^llt.  Fuchs  hält  es  für  möglich,  daß  die  Ätiologie  vielieieht 
kerne  einheithche  ist,  sondern  daß  veraehiedene  Krankheitserreger  das  klinische 
Bild  erzeugen  können. 

Eine  andere  Form  tiefer  Hi>nihauterkranknng  ist  das  eigenthehe  Gumma 
als  isolierter  kleiner  Tumor  {Magni,  Deiiarie),  von  der  Peters  einen  charak- 
teristischen Fall  liei  einem  50jährigen  Mann  lieschrieb,  der  24  Jahre  vorher 
Lues  akquiriert  liatte.  Im  oberen  äußeren  Quadranten  der  Cornea  fand  sich 
efine  sehnig  weiße  hiLsenförrnige  Prominenz  ohne  Gefäßbildung  und  ohne  Iritis. 
Auf  Jodkaliuin  erfolgte  Abflachung  und  Ausheilung  in  Macula,  allerdings  erst 
nach  5  Monaten. 

Ich  selbst  hal>e  einen  Fall  gesehen,  der  wohl  kaum  anders  denn  als  Gumma 
der  Hornhaut  gedeutet  werden  kann. 

Minna  Noh,  J.  N.  673/1910,  kommt  am  13.  X.  1910  zum  erstenmal  in  die 
Poliklinik  mit  der  Angabe,  das  linke  Auge  sei  seit  8  Tagen  entzäudot.  Es  füidet 
tich  starke  LichtHchen  und  Injektion  besonflorfi  temporal  oben  in  der  Nähe  des 
Lirabuß.  An  dieser  Stelle  mn  etwas  js^elblirh  sehimnienider»  sulziger  Knoten  mit 
oberfläehlielior  Ulzeration,  daran  an se h ließen d,  al>iM'  nicht  konfluierend,  besteht  ein 
Ulcus  corneae.  3  Tage  später:  Lichtscheu  mid  Injektion  nimmt  äu,  Injektion 
jetzt  auch  rings  um  das  Auge.  Knoten  un*!  Ulcut*  corneae  sind  jetzt  nicht  mehr 
ipit  zu  trennen;  Gefäße  wachsen  ülK^r  den  Limbuskjioten  auf  die  Horahaut.  Aus 
dem  Ulcus  corneae  und  aas  dem  an  einer  Steüe  noch  ulzerierten  Knoten  wird 
auf  Spirochäten  mit  negativem  Resultat  im  Dtmkelfeld  gefahndet.  Die  Frau  wunh* 
vor  2 — 3  .Jahren  wegen  Lues  in  der  Hautklinik  Iw^handelt.  Voriges  Jahr  eine  Früh 
gehurt»  9  Kinder  leben  und  sind  gesiuid,  3  Kinder  gestorben»  sonst  Faroilienanamnese 
ohn e  Beson d e rhe i tcn . 

Am  24  X.  1910  subkutane  Injektion  von  0,5  g  Salvai-san.  Am  25,  X. 
1910  ißt  die  Prominenz  am  Comealrand  bereits  kleiner,  am  Tag  darauf  ist  der  Knoten 
vollkommen  v«  rech  wunden,  an  seiner  Stelle  befindet  sich  eine  Delle,  die  dnreh 
einen  etwas  promin ierenden  Rand  l)egrenzt  ist,  das  Ulcus  scheint  fast  ganz  epitheli- 
siart  zu  sein.  Eine  ganz  geringe  Injektion  erinnert  noch  einige  Tage  an  den  vf» ran- 
gegangenen HornhautproKeß.  Eine  Naeiumtersuehrmg  im  Jahre  darauf  ergab 
nichts  als  eine  Macula  conieae.  Die  Wassermann -Reaktion  war  übrigen h  dauernd 
negativ. 

Es  handelte  sich  also  bei  dieser  Patientm  um  einen  idzenisen  Tumor 
an  der  Co meo- Sklera Igrenze,  der  wohl  als  Gumma  aufzufassen  ist  und  der 
wie  die  gummösen  Prozesse  an  anderen  Körperstellen  häufig  schon  durch  eine 
einzige  Salvarsaninjektion  innerhalb  künsester  Zeit  zur  Ausheilung  gebracht 
wurde. 
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Waren  die  beschriebenen  gummösen  Prozesse  schon  zum  Teil  dadurch 
ausgezeichnet,  daß  die  Hornhautoberfläche  öfters  geschwürig  zerfiel, 
so  werden  nun  auch  noch  Affektionen  mitgeteilt,  bei  denen  die  Autoren  offenbar 
eine  prinicäre  Schäxligung  der  Homhautoberfläche  auf  Grund  der  syphilitischen 
Allgemeinerkrankung  annehmen.  So  beschreibt  Antonelli  bei  einem  64  jährigen 
Mann  ein  ulzeröses  S>T:)hilid  der  Hornhaut,  bei  dem  die  Cornea  fast  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  von  einer  Infiltration  eingenommen  war,  die  an  Keratitis 
parenchymatosa  erinnerte.  Zwei  Ulzerationen  saßen  in  der  Nähe  des  Limbus. 
Es  bestand  ein  kleines  Hypopyon.  Morax  meint  bei  der  Demonstration  dieses 
Falles,  es  läge  kein  Grund  vor,  an  der  Möglichkeit  syphilitischer  Ulcera  zu 
zweifeln.     Auch  Mandonnet  beschreibt  einen  hierhergehörigen  Fall: 

45 jähriger  Manu.  Kleines  Ulcus  corneae  mit  infiltrierter  Umgebung,  starke 
ciliare  Injektion,  hintere  Synechien.  Trotzt  aller  Behandlung.  Als  dann  herauskam, 
daß  Patient  ein  Jahr  zuvor  Lues  durchgemacht  hat  und  spezifisch  behandelt  wird, 
rapide  Heilung. 

Nachdem  wir  anf  den  letzten  Seiten  die  Rolle  der  akquirierten  SyphiHs 
bei  der  Erzeugung  echter  Keratitis  parenchymatosa  sowie  sonstiger  tiefer,  zum 
Teil  aber  auch  bis  an  die  Oberfläche  heranreichender  Hornhautprozesse  besprochen 
haben,  muß  ich  nun  auch  noch  mit  einigen  Worten  auf  die  in  den  letzten  20  Jahren 
sehr  viel  erörterte  Frage  der  Bedeutung  der  Tuberkulose  als  ätiologisches 
Moment  der  Keratitis  parenchymatosa  eingehen,  da  erstens  besonders  vor  der 
Ära  der  Wasser  mann -Reaktion  sehr  vielfach  angenommen  wurde,  daß  bei 
fehlenden  luetischen  Symptomen  die  Tuberkulose  die  Grundursache  abgebe,  und 
zweitens,  weil  auch  heute  noch  manche  Autoren  die  Tuberkulose  so  lange  ätiologisch 
für  vorliegend  eracht<^n ,  als  diese  nicht  durch  eine  negative  TuberkuUnreaktion 
vollständig  ausgeschlossen  werden  kann.  Schreibt  doch  z.  B.  Heine  1912:  „Für 
eindeutig  syphilitisch  möchte  ich  eine  Keratitis  parenchymatosa  nur  halten,  wenn 
keine  andere  markante  Ätiologie  vorliegen  kann  (z.  B.  Malaria  u.  a.)  und  wenn 
namentlich  eine  reguläre  Alttuberkulinreaktion  bei  Kindern  bis  zu  5  oder  6  mg 
keine  Reaktion  auslöst."  Weiter  wird  aber  von  mehreren  Seiten  betont,  daß  beide 
Ätiologien,  Lues  und  Tuberkulose,  nebeneinander  bestehen  können;  auch  ich  habe 
auf  diese  Kombination  in  früheren  Jahren  bereits  hingewiesen. 

Wie  ich  schon  früher  bei  anderer  Grelegenheit  hervorhob,  werden  zweifellos 
von  den  verschiedenen  Autoren  häufig  verschiedene  Krankheitsbilder  unter  der 
Rubrik  Keratitis  parenchymatosa  untergebracht  und  es  ist  mir  nicht  zweifelhaft, 
daß  auf  dieser  Unstimmigkeit  die  Verschiedenheitim  Ausfall  der  Wassermann- 
Reaktion  einerseits  imd  die  Bewertung  der  Tuberkulose  als  ätiologisches  Moment 
andererseits  beruht.  Als  typisches  Beispiel  weise  ich  auf  die  Befunde  von  Wolff 
hin.  Dieser  Autor  kann  sich  den  Unterschied  seiner  Resultate  zu  den  meinigen 
nicht  erklären,  denn  er  fand  bei  48  Fällen  von  diffuser  Keratitis  nur  in  49%  ©i»«n 
positiven  Wassermann;  bei  den  übrigen  nimmt  er  Tuberkulose  als  Ursache  an. 
Nun  stellt  er  folgenden  Unterschied  zwischen  der  Lues  und  der  Tuberkulose  der 
Hornhaut  fest:  Bei  der  Lues  ist  1.  die  Hornhaut  ganz  erkrankt,  2.  bestehen  tiefe, 
besenreiserartige  Gefäße,  selten  oberflächliche,  3.  kommt  es  selten  zu  Skleritis 
und  diese  ist  dann  keine  knötchenförmige,  4.  spielt  die  Hornhautentzündung  meist 
vor  dem  30.  Jahr  und  5.  best.ehen  selten  hintere  Synechien.  Bei  der  Tuberkulose 
der  Hornhaut  ist  1.  die  Hornhaut  teilweise  erkrankt,  teilweise  gesund,  2.  bestehen 
nie  Gefäße  in  der  Hirsch bergschen  Form,  dagegen  oft  tiefe  Grefäße  anderer  Art 
oder  oberflächliche  Gefäße,  3.  besteht  oft  knötchenartige  Skleritis,  4.  kommt 
die  Hornhautentzündung  ebenso  oft  vor  dem  30.  Jahr  vor  wie  nach  demselben, 
5.  gibt  es  oft  hintere  Synechien. 

Nun,  wenn  man  diese  Unterscheidungen  liest,  so  kann  ich  den  Unterschied 
zwischen  unseren  Resultaten  sehr  wohl  verstehen,  denn  was  Wolff  der  Tuberkulose 
der  Hornhaut  zurechnet,  habe  ich  nicht  als  typische  parenchymatöse  Keratitis 
aufgefaßt  imd  in  meiner  statistischen  Zusammenstellung  nicht  mitverwertet. 
Zweifellos  gibt  es  nun  aber  Fälle  auch  von  sekundärer  tuberkulöser  Keratitis  paren- 
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ymittn^ia,  di(^  z\i  gewissen   Zeiton   durchaus  den   Eindnick  einer  tjpisch<^n    Form 
CIL    So  sah  idi  z.  B.  nine  Frau*  dio  zuerst  o ine  Skkvritis  halte,  darmi  aiLsrhhefiend 
förmJice    Paiiiuehymfrüluiug    der    llfinihiuit.      J)ie    Triibung    zog   !*ii'h    dunn 
den  größten  Teil  dvv  Cornoii,  die  ^klentisging  aurück  und  wer  die  Fniu  in  dii^scnn 
foineiit  «ah,  mußt*^  annehmen,  daß  es  sich  um  eine  typiaehe   primäre    KenititiH 
iK»m'hyuiattisa  lianf leite. 

Auch  Heine  moiitt  übrigens,  ea  gebe  guiiiicht  so  selten  typische  Falle  vim 
lUjwtitieller  Keriititis,  bei  denen  kein  einzigoti  hereditär- luetisches  Sügmn  vor- 
>jjjf,  der  Wa8Reniianii  negativ  sei  und  wo  man  bei  Fehlen  anderer  Ätioingion 
titf  Grund  emer  pneitiven  Alltul>erkuiini*eaktion  annehmen  mÜÄse.  daß  diese  dureh 
rubyrbilese  bedingt  sei.  Allerdings  ßtellt*?  lloelscher  aus  der  Heineßchen  Klinik 
Uh  daO  bei  43  Fällen  von  Keratitis  parenchyTiiutoöÄ  mindestens  bei  41,  wenn 
:ht  liei  42  Luos  naehgewiesen  wonlen  sei. 

Die  Argumente»  mit  denen  man  besonders  für  ilie  T über ku lose  als  ätio^ 
j^giaehes  Moment  eintrat,  waren  frdgende: 

Ersten»:  Es  gibt  einen  großen  Prozentsatas  Fareu eh yniatoi^a kranker,  die 
BtwiMier  tuberkttlöö  b9la>4tet  äind  oder  einen  pofiitiven  internen  Befund  aufweisen, 
>Ä»  ist  bis  zu  einem  gewissen  (Irad  Anzugeben  und  bei  Beriieksichtigung  der  Volks- 
fchichten ,  aus  denen  die  Patienten  meist  stammen  .  nieht  wunderbar.  Unter 
15  Pjitifinten  meiner  früheren  Statistik  war  es  bei  21  der  Fall.  Alle  diese  Patienten 
ttüti  iil>er  nuiK  wenn  auch  keinerlei  kongenital duotisehe  Zeichen  vorlagen,  posi- 
iTöii  Wassermann. 

Zweitens:  Mohi^re  anatomi&che  Befunde»  Iwsonders  der  von  E.  w  Hippel, 
peßeti  we^gen  der  ausgesprochenen  Knötebenbildung  mit  Kiesen  Zellen  in  den  vorderen 
Lbsctmitten  des  Bulbus  den  Verdacht  sehr  begründet  erscheinen,  daß  hier  eine 
iSiliyrbüose  vorlag.  Die  Cfrrnea  selbst  war  allerdings  nur  zelJig  infiltriert  und 
ihreni  Larnellensy«tem  alteriert.  Dieser  Fall  E.  v.  Hipprls  ist  naeh  dem  jetzigen 
Haiifl  unserer  Kenntnisse  mit  größter  Wabrsehflinliehkeit  der  kongenitalen  Lues 
hnen,  eicher  kann  er  nicht  als  Kroiiaeugo  für  die  tuln^rkulöse  Herkunft 
wie  ich  da»  schon  1010  tn-tonte.  E.  v.  Hippel  selbs^st  äußert  sieh  darüber 
dw  Diskussion  zu  meinem  Heidelberger  Vortrag;  ,,Die  üntersuehimgen  »  .  .  ,  . 
.  .  ,  .haben  auch  mich  davon  ütM^rzeugt,  dnß  in  der  Ätiologie  der  Keratitis  pareu* 
rfiymatosa  die  Tuberkulose  eine  viel  geringere  Rolle  Hpieli,  aU  icli  das  früher  an- 
leßnmnicn  habe,  (eh  habe  die  Restre  des  Materials,  die  von  meinem  vor  Jahren 
tBröffmtlichten  Fall  übrig  waren,  naeli  Levaditi  imprägniert,  atx^r  keine  Hpiro- 
ehiti^n  gefunden.     Der  Fall   kann   also  nicht  definiti%^   klar  gestellt   worden**. 

Die  Tatsache  der  Knotehen bildung  kann  heutzutage,  wenn  nicht  Verkäsung 
fcder  ^ar  positiver  Bazillen  he  fimd,  resp,  positiver  Ül>ertragungsversueli  auf  Kanin- 
fheii  oder  MeerHchweinelien  vorliegt,  nicht  ak  im  Sinne  der  Tulierkidosc  gedeutet 
pttfden,  denn  Knötchen  ki>mmen  aueji  Iwi  luetischer  Keratitis  parenehymatosa  in 
■R'ltii  sweifello»  vor  (s.  8.  192). 
¥  fei  gibt  zweifellos  noch  keinen  anatomischen  Befimd,  der  die  tuberkulöse 
Itjolfigie  der  Keratiüs  ptirenehymatoöa  sichern  könnt«. 

Drittens:  Auch  Ihh  den  ausgedehnten  experimentellen  Studien  Stocks 
^ItÄnie  gehingen,  eine  primäre  tuberkulöse  Keratitis  pamnchymatosa  zu  erzeugen» 
früö  das  einzige  Tier,  das  eine  diffuse  paiienchymatöse  Keratitia  aufwies,  hatte 
hm\h  Monate  vor  der  diffusen  Homhaiittrübimg  eine  schwere  Iritis  und  Chorio- 
<iiti8  durch  gemacht. 

Viertens;  Auch  die  Tuberkulin diagnostik  hat  bei  der  Keratitis  panjnchy- 
■^fttoga  gr6ßtx}nt©ils  Fiasko  gemacht.  Ganz  abgesehen  von  der  Tatsache .  daß, 
^*  ich  früher  schon  angab»  sämtliehe  meiner  tuljerkuHn positiven  Patienten  auch 
Nitiv  naeh  Wa*? »er mann  reagierten,  ist  ja  mit  der  Feststellung  eines  im  Körper 
^^iödlichen  tnl>erkulöseu  Herdas  Ijei  einer  notorisch  sehr  oft  auf  Lues  bendienden 
*'"^anknng  wie  der  Keratitis  parenehymatosa  für  die  tuberkulöse  Herkmift  der 
'<5n«rkrankung  selbst  nichts  gesagt^  besonders  wenn  es  sich  um  ältere  Kinder 
ErwachH4^ne  handelt. 
Sehr  viel  wichtiger  wäre  es,  wenn  öfters  eine  Lokalreaktion  fest  gestallt 
könnte,    doch    nur   wenige    Mal©   wurde    eine  solche    beobachtet.     So   sah 
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StanciiHaQo   vermehrte   Cilianiijoktion,    stärkere    nomhauttrübmig,    Trübnng«i 
in  der  Vordt^rkaratner,  starke  Sehmcrzoii  am  parenohymatosa kranken  Auge  auftTßtwi. 

KÖiügshöfer  luid  Maschko  Iwobjirhtt^teii  nat*h  der  zweiten  Injektion  titii 
*/jmg  Alttulierkiiliii  eine  iniffullend  vcrinehiie  Fleizmig  nm  Auge,  die  in  «tyrkrr 
p*',rikrimealer  Injektion»  verniehrtoT  Tränen sekitition  und  in  8tippuiig  des  t 
epitJH-lB  bestand.  Laas  kimstatierte  Ixn  eiyem  8eh,r  sehweren  und  lani^e  Ter. 
behandelten  Fall  von  Keratitja  parenehymatosa  *im  Beginn  der  Tuberkalmkur 
joilettmal  nach  den  Einspritzungen  von  T.  R.  einen  erhöhten  ReizziL^tand  der  Aug««. 
der  «ich  sehr  bidd  immer  wieder  zunickbildete  und  einer  Be«&ernng  des  Ge^^amt' 
ziiÄtandos  Platz  niaehte. 

Aueh  A*  V.  Hippel  führt  3  Fälle  auf  Tuberkulone  zuriiek ,  von  denm 
2  veiTuehrte  Injektion  und  eiuer  außerdem  eine  starke  Verengerung  der  Pupille  im 
An.sehhiO  an  Tulierkuliiiein^pritziingen  darb<>teu.  Der  erste  Fall  fällt  noch  m  di* 
Zeit  vor  der  Wa^&^er  mann -Ära,  die  zwei  anderen  zeigten  negative  Wa8geriiiaaii- 
Reaktion,   wurden    aiier  nieht  durrh    Familiomuitersucbung   kontrolliert. 

Die  Fälle  Vfm  lokaler  Reaktion  sind  ako  migemein  selten  und  noeh  aidit 
einmal  eindeutifj.  Dazu  kommt,  daß  neuestens  Heine  an  der  Bedeutung  der  ört- 
lichen Reaktion  sehr  tn heblieh  zweifelt.  Denn  er  eah  in  klinisch  einwandüeiaD 
Fallen  von  Iristuberkuiost»  mit  Knötchen bil düng  sehr  oft  keine  Ivokalr^kte, 
Ich  raöchte  die  Bedeiitiuig  dei'  Lt»kalit^aktion  nicht  8o  gering  *chätzen^  wenn  8» 
in  ausgesprochenen,  da«  Krankheitsbild  vcrändem4len  Forraen  auftritt,  dagegsa 
muß  man,  wenn  et*  sich  z.  B.  nur  um  Hne  vermehrte  Injektion  an  einem 
vorher  entziindetim   Auge  han^lelt,  Rclir  skeptisch  sein. 

Fünftens:  Der  tuljerkulösi?  Ursj^rung  wird  von  vielen  Autoren  weiter  da 
geftchlosften,  daß  so  manche  Keratitis  parenchymatosa  nach  erfolgloser  8chinioi 
die  heilten  Fortsohritte  lx*i  einer  Tulx^rk^ilinkur  macht.     Daran  ist  auch,  wie 
eigene  Erfahnmit:  lehrt,  nicht  zu  zweifeln.     Es  hebt  sich  oft  bei  diesen   Pati*«i] 
in  auffallender  Weise  djts  Ahgeme  in  befinden,  luid   man  hat  dann  auch  öfters. 
Eindruck,  daß  der  Augenprozeß  günstig  beeinflußt  wird.     (Gerade  bei  der  Kei 
parenchyniafosa  scheint  es  mir  alx^r  nicht  statthaft,    aus  dem  günstigen 
einer  Tubi^rknhnkiir  auf  die   Art  und    Entstehung  einer   Hom  hauten  t  zun  dang 
folgern,  denn  immer  und  imninr  wieder  kann  man  sich  davon  überzeugen,  dafi  di« 
parenchymatöse   Homhautentzündimg  eine  weitgehende  Unabhängigkeit  in  ihi 
Verlauf  von  der  Therapie  s^Angt  mid  daß  auch  sicher  luetische  Fiille  nicht  oder 
sehr  langsam  durch  spezifische  Behandhmg  ge bessert  wenlen. 

Günstiger  Einfluß  der  Tuherkuliiikur  kaim  aljer  ebenso,  wie  in  andei 
Fällen  <li<^  ]Mr)sitive  Ailgenieinreaktion.  den  Gedanken  nahelegen,  daß  es 
bei  nmneheM  Fitllen  von  Keratitis  parenchyniatowa  um  eine  Kombinate 
von  Lues  und  Tuberkulose  handelt.  Beobachtujigen  über  derartige  Fälle, 
wo  man  geneigt  war,  Lues  und  Tuberkuhise  int  Verein  ätiologisch  in  Betracht 
zu  ziehen  und  die  auf  spezifische  Tuberkuhnbehandhuig  sehr  gute  Fortschritte 
in  achten ,  statu  tuen  von  C  o  h  e  ii ,  Seh  u  ni  a  c  h  e  r .  K  ü  m  m  e  H ,  W  o  1  f  f  u .  ^ 
Ich  hatte  selbst  auch  eine  ganze  F^eihe  derartiger  Fälle  gesehen,  aiLs  denen  hervor- 
geht, daß  man  praktisch  in  Ijester  Welse  antiluetische  und  Tuberkulinbehiuidluog 
koinbinieren  kann.  Die  Fälle,  die  Wolf  f  anführt,  sind  allerdings  meiner  Meiiiujig 
nach  nicht  sehr  beweisend,  da  er  aus  runden,  atnDphlschen  Stellen  der  Iriä 
und  ans  Riesenzellen  in  der  exzidierten  Iris  bei  einem  zweifellos  kongenitAf' 
luetischen  Mädchen  den  tuberkulösen  Charakter  als  sieher  erschloß-  überhaupt 
neige  ich  der  .Ansicht  zu.  daß  man  aus  rleni  günstigen  Einfluß  fler  TubtTkuliakur 
keine  weitgehenden  ätitdogischen  Seldüsse,  gerade  l>ei  einer  Krankheit  w  der 
Keratitis  parenchyniatosa  machen  soll,  sondern  glaube  tnit  Kü  mnieli,  daÖ 
bei  einer  erfahnmgsgemäß  so  häufig  luetischen  Erkrankung  die  jjositive  Wasser- 
mann ^Reaktion  auch  in  jedem  einzelnen  Fall  für  den  hietiHchen  Charakter 
dieser  Fälle  spricht.  ^^ 

Es  gibt  bis  jetzt  in  der  Literatur  noch  kernen  absolut  einwandfreien  ^4| 
Im'I  dem  die  Tnhcrkidose  eine  im  Verlauf  absolut  typische  Keratitis  parench?^ 
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maU)sa  hervorgerufen  hätte;  auch  bei  den  Patienten,  die  eine  aiLsgesprochen 
tuberkulÖBe  Vorgeschichte  aufwiesen,  fand  ich  fast  j*egehnäßig  positive  Wasser- 
mann-Reaktion.  Als  das  Minderte  muß  man  also  nach  meiner  Meinung  an- 
nehmen, riaß  auch  bei  diesen  tuberkulösen  Individuen  die  Lues  den  Grund 
und  Boden  für  flie  Homhauterkrankung  abgegeben  hat,  wobei  tlann  noch  die 
Möglichkeit  offen  bleibt,  daß  die  Tulierkiilose  das  eigentlich  auslösende  Moment 
darstellte. 

Kann  auch  einTraiiina  als  auslösendes  Moment  der  !u(* tischen 
Keratitis  parenchy matosa  in  Betracht  kouimen? 

iSeitdera  Perlia  1905  unter  Zustimmung  niehrerer  Faehgenoasen  das 
Trauma  als  auslösende  Ursache  fler  echten  Keratitis  parenchymatosa  anerkannt 
hat,  wird  dieses  Thema  dauernd  in  der  Faehlitenitur  erörtert,  und  so  wird  es 
auch  nötig  sein,  den  eigenen  Standpunkt  in  dieser  sehr  komplizierten  Frage 
darzulegen.  Die  bisher  bt»schnebeneu  P'älle  sind  sehr  ungleichmäßig  und 
für  die  Beurteilung  nur  zutu  kleijieren  Teil  zu  gebrauchen;  ich  sehe  auch  dcshalli 
von  tler  Wiedergabe  fler  Einzelfälle  an  dieser  Stelle  ab.  Sie  kranken  zum  großen 
Teil  daran,  daß  der  Autor  sie  entweder  sehr  flüchtig  lieschrieben  hat,  oder  daß 
die  Angaben  des  Patienten  über  Art  und  Zeit  des  Unfalls  oft  nicht  ärztlich 
und  vor  allem  augenärztlich  kontrolHcrt  werden  konnten.  Dazu  kommt,  daß 
bei  vielen  die  Frage  einer  zugrunde  liegenden  Syphilis  offen  gelassen  werden 
muß,  weil  eine  Blut  Untersuchung  nach  modernen  Gesichtspunkten  noch 
nicht  vorgenommen  wonien  war.  Selbstverständlich  kaim  hier  mir  von  der 
Keratitis  parenchymat-osa  auf  s|)ezifischer  Grun(ilage  die  Rede  sein.  Daß  , 
Falle  beobachtet  worden  sind,  w^o  im  riimnhchen  und  zeitlichen  Anschluß  a«  1 
eine  Hornhaut  Verletzung  eine  typische  Keratitis  parenchymatosa  l>ei  einem 
kongemtaldue tischen  Indi\iduum  auftrat,  kann  nicht  bezweifelt  werden.  Es 
fragt  sich  nur,  ob  wir  t-s  dabei  mit  einem  zufälligen  Zusammentreffen  oder  mit 
einem  kausalen  Zusammenhang  zu  tun  haben.  * 

Fassen  wir  ztinäehst  einmal  die  Frage  vom  wissenschaftlichen  Standpunkt 
ins  Auge,  so  ist  vor  allem  das  eine  sicher  feststehend,  daß  ein  zweifelsfreies  i 
Trauma  einer  t^^ischen  Keratitis  parenchymatosa  ungemein  selten  vomngeht. 
Mohr  teilt  mit,  daß  in  Breslau  unter  Einbeziehung  der  Privatpraxis  von  Uht- 
hoff  nur  zweimal  unter  670  Fällen  traumatische  Ätiologie  angenonnnen  werdenf 
komite  und  von  diesen  beiden  kotmte  im  ersten  Fall  die  Konstitutionsauomaliel 
nicht  sicher  ergründet  werden  und  iin  zweiten  handelte  es  sich  offenbar  um 
erworbene  Lues.  Bei  meinem  eigenen  Material  von  etwa  300  Fällen  ist  nicht 
eine  einzige  Beobachtung,  die  mit  ütierw legender  Wahrscheinlichkeit  traumatisch 
zu  erklären  wäre.  Gewiß  sin<l  vereinzelte  Fälle  rlarmiter,  wo  eine  Verletzung 
des  Auges  durch  Kalk,  Kohlenstaub,  Schlag  mit  Kuhschwanz  usw,  mich  Angabe 
der  Patienten  die  Hornhautentzündung  ausgelöst  hatte.  Die.sc  Aiigal>en  lieÜen 
sich  aber  nie  auf  ihre  Richtigkeit  prüfen.  Umgekehrt  habe  ich  aber  Verletzungen 
(Fremdkörper,  Kontusione^n,  Augenoperationen)  ohne  jeden  Schaden  für  Augen, 
die  früher  an  Keratitis  parenchymatosa  gelitten  hatten  oder  wo  das  andere  ] 
Sehorgan  eine  Keratitis  iiareuchymatosa  durchgemacht  hatte,  beobachtet. 
Ich  führe  solche  Ei'fahrungen  nur  an,  ohne  natürlich  aus  euiem  derartig  negativen 
Faktor  große  Schlußfolgt*rungeu  ziehen  zu  wollen.  Es  scheüit  also  so  zu  sein, 
daß  höchstens  aitf  mehrert*  hundert  Fälle  einer  kommt,  wo  ilas  post  hoc  von  , 
Trauma  und  interstitieller  typischer  Hornhautentzündung  feststeht.  Daß 
im  rheinisch -westfälischen  IndiLstriegel)iet  die  Fälle  anscheinend  häufiger  vor- 
kommen, könnte  an  sich  seine  Erklanmg  dadiux'h  fhiden,  daß  kleinere  Ver- 
letzungen der  Cornea  dort  zuni  täglichen  Bn*t  gehören.  Bei  einem  wirkhch 
kausalen  Zusammenhang  müßte  man  erwarten,  daß  in  dortiger  Gegend  die 
Keratitis  pareneh^anatosa  sow^ohl  üi  ihrem  Verhältnis  zu  der  Zahl  der  kongeni- 
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talen  Luesfälle  überhaupt  als  auch  zu  der  Zahl  von  Keratitis  parenchjrmatosa 
in  anderen  Gegenden  besonders  häufig  vorkommt.  Davon  hat  man  aber  bisher 
nichts  gehört. 

Nehmen  wir  nun  einmal  an,  das  seltene  Ereignis  einer  traumatischen 
Entstehung  sei  eingetreten,  so  stoßen  wir  bei  der  Erklärung  des  Zusammen- 
hangs sofort  wieder  auf  die  größten  Schwierigkeiten.  Das  ist  sehr  natürlich, 
da  wir  bis  zum  heutigen  Tage  über  die  Entstehung  der  Keratitis  parenchymatosa 
überhaupt  noch  nichts  Abschheßendes  wissen  (siehe  Pathogenese).  Die  Unter- 
suchungen Stolpers  und  anderer  über  die  Auslösung  luetischer  Affektionen 
an  verletzten  Körperstellen  auf  die  Verhältnisse  der  Keratitis  parenchymatosa 
zu  übertragen,  ist  nicht  möglich,  denn  wir  müssen  es  nach  dem  heutigen  Stand- 
punkt der  Frage  ablehnen,  die  Keratitis  parenchymatosa  als  eine  Spirochätose 
nach  Art  sonstiger  luetischer  Prozesse  anzusehen,  wenn  auch  wohl  nicht  daran 
zu  zweifehl  ist,  daß  die  Spirochäten  im  Grunde  das  auslösende  Prinzip  auch 
bei  der  Keratitis  parenchymatosa  darstellen.  Möglich  ist  vielleicht,  wie  wir 
Jspäter  noch  auseinandersetzen  werden,  daß  die  interstitielle  Keratitis  im  frühen 
iKindesalter  den  reinen  Spirochät^nerkrankungen  nahe  steht.  Aber  hat  man 
z.  B.  je  gehört,  daß  eine  Gonokokkenblennorrhöe,  die  doch  sehr  häufig  bei 
kongenital-luetischen  Neugeborenen  vorkommt  und  die  gewiß  die  Zirkulations- 
verhältnisse des  Auges  aufs  energischste  beeinflußt,  eine  typische  Keratitis 
parenchymatosa  ausgelöst  hätte?  Bei  der  Annahme  einer  Aktivierung  von 
Spirochäten  durch  das  komeale  Trauma  wäre  zudem  zu  fordern,  daß  die  Kerat- 
itis parenchymatosa  erst  mehrere  Wochen  nach  dem  Trauma  zur  Entwicklung 
käme,  wie  das  auch  Stock  hervorhebt.  Bei  den  beobachteten  Fällen  trau- v 
matischer  Ätiologie  legt  man  aber  gerade  auf  den  bald  einsetzenden  Honihaut- 
prozeß  Wert. 

Ich  kann  übrigens  bei  der  Gelegenheit  mitteilen,  daß  ich  bei  Kaninchen, 
die  intraarteriell  mit  Spirochäten  infiziert  waren,  und  solchen,  denen  luetisches  i 
Material  in  die  Vorderkammer  geimpft  war,  durch  starkes,  öfters  wiederholtes  j 
Beklopfen  der  Cornea  eine  spezifische  Keratitis  hervorzurufen  mich  bemühte,  ' 
doch  stets  ohne  Erfolg. 

Legen  wir  nun  die  andere  diskutierte  Möghchkeit  zugrunde,  die  freilich 
durchaus  hypothetisch  ist,  daß   in  der  Hornhaut  Antigene  aus   Spirochäten 
und  Antikörper  zusammentreffen  und  so  nach  Art  eines  Anaphylaxieversuchs 
eine   parenchymatöse  Keratitis   hervorrufen,    und   daß   das   komeale  Trauma 
dem  Übertritt  des  anaphylaktischen  Agens  auf  die  von  früher  her  sensibilisierte 
Hornhaut  bewerkstelligt.    Wie  wir  an  anderer  Stelle  auseinandersetzen  (S.  255) 
ist  es  wegen  der  häufigen  Erkrankung  von  Ohr  und  Gelenk  in  der  gleichen 
Zeitperiode  sehr  wahrscheinlich,  daß  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  vor  dem 
I  Ausbruch  der  Keratitis  parenchymatosa  luetisches  Material  (Toxine?)  im  Körper 
,  kreist.     Das  Trauma  müßte  also  gerade  zu  einer  Zeit  eintreten,   wo  sowieso 
solche  Spirochätenprodukte  sich  im  Kreislauf  befinden.    Denn  daß  es  imstande 
sein  sollte,  diese  Stoffe  aus  spirochätenhaltigen  Herden  irgendwo  im  Körper 
herauszulocken,  ist  ein  unmöglicher  Gedanke.  Aber  auch  daß  diesen  im  Körper 
kreisenden  Stoffen  durch  das  korneale  Trauma  das  Tor  zur  Hornhaut  geöffnet 
werden  sollte,  ist  wenig  wahrscheinHch :  einmal,  weil  in  den  meisten  Fällen 
I  ein  Trauma  nicht  vorhanden  ist  und  zweitens,  angesichts  der  Tatsache,  daß 
\ao  oft  auch  im   zweiten  Auge  einige  Tage,    Wochen  oder  Monate  später  die 
(gleiche  Keratitis  parenchymatosa  auftritt.     Wer  sich  aber  auf  den  völlig  im- 
'  bewiesenen ,    meines   Erachtens   sogar   völlig   unhaltbaren    Standpunkt   stellt, 
daß  ein  symptomatischer  Reizzustand  im  zweiten  Auge  den  Locus  minoris 
resistentiae  zur  Auslösung  der  Hornhautentzündung  schafft,  der  wird  logischer- 
weise zu  der  Annahme  gedrängt,  daß  auch  im  ersten  Auge  jeder  Reizzustand, 
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II  auch  z.  B.  eine  intensive  CJonjunctivitis  den  Parenchymprozeß  erzeugen 
IUI.  Wollin  iil^er  soll  das  führen  ?  l^nd  derjenige,  der  vasomotorische  und 
lektorisf'he  Einflüsse  am  zweiten  Ange  ffir  niöglleh  ansieht,  der  wird  jede 
■ratitis  pareneh^Tnatosa  am  zweiten  Auge,  nicht  nur  die  Fälle  nach  Trauma 
in  dieser  Weise  erklären  uiüssen.  Wie  8oHeu  dann  die  Fälle  nm  zweiten  Auge 
zü'jlaude  kommen,  hei  rieneu  das  erste  Auge  j lieht  gereizt  ist  ond  ^oieh  keinen 
Seizziistand  am  Partner  lier vorrufen  kann?  Oder  flie  noch  viel  häufigeren, 
tobei  die  Keratitis  parenehpnatosa  am  zweiten  Ange  erst  auftritt^  wenn  die 
Erkrankung  des  ersten  Auges  längst  abgelaufen  ist  ?  Zudem  ist  durch  WeBsely. 
Römer  uml  auden*  naehgewiesen  worden,  daß  die  Keizting  eines  Auges  beim 
Kaninchen  .sekretorische  X'erändcrungen  hei  der  EiweißaiisscheKlung  in  der 
Vorclerkarnmer  des  an<lcrcn  Auges  nicht  hervornift.  Axenfeld  hat  nllerdings 
eingewendet,  <laß  sieli  diese  Ergehnisse  beim  Tier  nicht  ohne  weiten^s  auf  den 
fctischen  id»ert ragen  lassen . 

m       Allen  diesen   Enirterungen  kajui  entgegengehHlten  werden,  daß,  so  lange  i 
die  Entstehung  der  Keratitis  parenchymatosa  so  wenig  geklärt  ist,  die  Erklä- 
rnng  des   Zusammenhangs  zwischen  Trauma    und    Keratitis  parenchyniatosa  | 
iii  den  Hintergrund  zu  tret(*n  hat,  mid  rlaß  es  einzig  darauf  aid\nmmt,  ob  man 
praktische  Vorkomuien  anerkennen  will  oder  nicht.     Ich  muß  gestehen, 
li  idi  ähnlich  wie  M  von  Hippel  lilOO  diesem  Zusammeidiang  mit  der  größten 
Skepsin  gegen  ii  berste  he   und   kann   durchaus  nicht  der  Meinung   von   Jon  ins 
^ipflichten.  vser  einmal  diese  Aufeinanderfolge  gesehen  hal>e,  nüisse  ein  über- 
piigter  Anhänger  der  Lelire  seüi.    E.  von  Hippel  betont  sehr  richtig,  wem  es 
irnlil  eäifallen  würde,  die  Keratitis  pnrcnchymatosa  mit  der  kongenitalen  Lues 
in  Verbimlnng  zu  bringeUj  wenn  diese  konstitutionelle  Erkrankung  von  jedem 
erfahrenen  Augenarzt  juir  ganz  geicgentlieh  einmal  gesehen  weifle.     Da  man 
Ändcremeits   aber   Wstrebt    ist,    den    Unfallverletzten    keiji    Unrecht    anzutun, 
und  Pin   Gegenbeweis  gegen   (h'e  Möglichkeit  des   Zusammenhangs   manchmal 
ht  strikt  geliefert  werden  kann,  so  ist  man  meines  Erachtens  bei  der  prakti- . 
m  Begutachtung  Ix'rechtigt,  den  Unfall  anzuerkennen,  wenn  folgenrle  Be-  | 
fuipungen,    wie  sie  ähnlieh  von  E.   von  Hipjiel.    Badet  und  Kümmel l  auf-' 
gest<eUt  wurden,  erfüllt  sind: 

l  Das  Trauma  als  solches  muß  absolut  sieher  feststehen  und  dnrf  nicht 
■  einer  Schädlichkeit  Ijestehen.  wie  sie  rh'r  Betreffende  gewoludieitsmäßig 
fci  peiner  Arbeit  erleidet  (Staub,  cheTuisch  reizende  Dämpfe  uhw.). 
*  Die  Verletzung  muß  die  Hornhaut  selbst  betreffen  unti  muß  einen  gewissen 
ß«*tMUstand  erzeugt  haben.  Sie  muß  in  ihrer  urs]»rüngliehen  Form  oder  in 
ihrer  direkten  Folge  (Erosionen.  F*upilienerv\eiterung  bei  Kontusionen  usw,) 
äRtlieh,  wenn  jrgentl  möglich  augimärztlieh  konstatiert  sein.  Letzterer  wird 
dann  ftuch  in  der  Lage  sein,  festzustellen,  ob  clas  Ange,  abgesehen  von  der  Ver- 
ttsung  seihst  utkI  ihren  Folgen,  uitakt  ist,  nicht  also  schon  ilen  Beginn  der 
Keratitis  parenehynuxtosa  an  sich  trägt.  Ebenso  muß  äugen ärztliehcrseits 
ider Beginn  der  Keratitis  parenchynuitosa  einige  Tage  nach  dem  Unfall  beobachtet 
ß'i  ft^stges teilt  wertleiK  daß  es  sich  um  eine  tyiüsche  Keratitis  parenehitTuatösa 
i'i  nicht  etwa  um  eine  Keratitis  disciformis  handelt.  Zwischen  Unfall  und 
kiiRbnich  der  Keratitis  imrenchymatosa  muß  das  Auge  in  einem  ge\\T>k^cn 
izzustaiid  bcharrt  haben.  ,,so  daß  wir  eine  zeithch  zusammenhängejule  Kette 
Wi  Reiz-  oder  Entzündungserschehmngen  haben,  die  von  der  Verletzung 
DAch  einer  gewissen  Zeit  zur  Elntzündiing  leitet''  (Kümmell),  Von 
''^«^hen  Autoren  vänl  auch  noch  ein  räimi lieber  Zusammenhang  zwischen 
^  Verletz ungMSlelle  und  dem  Ausgangspunkt  der  Parenehymatusu  verlangt. 
Der  Ausbrucli  der  Keratitis  parejichymatosa  am  zweiten  Auge  ist  aui 
m  Fall  als  Unfallsfolge  juizuerkeaiien. 
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g)  Pathologische  Anatomie. 

Nach  der  Meimrng  Elschnigs  ist  sein  sehr  gründlich  unterauchter  und 
zweifellos  sehr  wichtiger  Fall  der  für  die  anatomische  Erkenntnis  der  t  irjiischen 
Keratitis  parenchjnnatosa  einzig  verwertbare,  ein  Standpunkt,  den  ich  nicht 
teiJen  kann.  Je  inelir  man  sich  mit  der  Pathologie  der  Keratitis  parcnchymatosa 
befaßt,  um  so  melir  erkennt  man,  wie  verschiedenartig  im  einzelnen  der  Prozeß 
verlaufen  kann  xmd  für  diese  Vb%estaltigkeit  geben  die  anatomisch  untersuchten 
Fälle  von  Krakow,  E.  v.  Hippel  (3  Fälle  1893  imd  1908),  Fuohs  (Lehr- 
buch),  Reis,  Stock,  Stanculeano,  Eischnig,  Stähli,  Watanabe  eine 
willkommene  Illustrierung,  Sehr  wünschenswert  wäre  es  allerdings,  wenn 
das  spärliche  anatomische  Material  mit  der  Zeit  noch  bereichert  würde.  Was 
aus  der  histcdogischen  Betrachtung  der  verschiedenen  Fälle  für  die  Pathogenese 
der  Keratitis  parenchymatosa  zu  verwenden  ist,  soll  am  Schluß  erörtert  werden. 
Durch  die  Liebenswürtligkeit  der  Autoren  bin  ich  in  der  Lage  gewesen,  Präparate 
der  meisten  Fälle  persönlich  zu  studieren  und  miteuiander  zu  vergleichen. 
Nicht  bei  allen  ist  die  syphih tische  Ätiologie  absolut  feststehentl,  doch  sprechen 
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Abb.  38.      KpitheK   sehr  stark  vrrdiinivt   und  stark  infiltriert  (nach  einem  Pmpwrat  von 

Rlschnjg), 


sowohl  die  Indizien,  als  vor  allem  die  Häufigkeit  der  syphilitischen  Ätiologie 
der  Keratitis  parenchyniatosa  an  sieh  dafür,  daß  bei  den  hier  zugrunde  gehegten 
Beobachtungen  tatsächlich  die  Lucs  das  auslosende  Moment  bildete.  Das 
gilt  auch  für  den  ersten  Fall  E.  v.  Hippels  (1893)  trotz  der  tuberkulose- 
verdächtigen Struktur j  denn  wer  möchte  heute  bezweifeln»  daß  eine  typische 
Keratitis  parenchymatasa  bei  einem  idiotiscben  Knaben  mit  Caput  natiforme, 
hochgradiger  Schwerhörigkeit  und  verdächtigen  Scimeidezäimen  auf  kongeni- 
taler Sypliills  beruht?  Eine  gewisse  Sonderstellung  nimmt  der  erste  Fall  von 
Stock  ein.     Er  wird  besonders  betrachtet  werden. 

Bei  einem  Vergleich  der  verschiedenen  Beobachtungen  ergibt  sich  histo- 
logisch etwa  folgendes: 

Die  Bindehaut  nabe  dem  Umbus  ist  in  den  einzelnen  Fällen  verscliieden- 
artig  entzündet,  eine  wirklich  starke  Infiltration  besteht  nur  in  dem  Falle 
Elschnigs,  der  wohl  auch  als  der  friaclicstc  gelten  kann.  Einem  Granulations- 
gewebe ähnlich  schiebt  sich  die  (bnjunctiva  resp.  das  subkonjunktivale  Gewebe 
auf  die  Co  nie  a  hinüber.  Die  Kerne  bestehen  vor  allem  aus  dunkelgefärbten, 
rundlichen  und  blaß  gefärbten  ovalen.  Vert^inzelt  finden  sich  auch  Zellen 
mit  einem  größeren  Protoplasmahof  (PlasmazeHen  0-  Dagegen  sind  nur  ganz 
epirliche  Leukocyten  zu  .sehen,  ebenso  finden  j^ich  Ijei  den  andern  Fällen  nahezu 
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BIP  Leiikocj^ten  ain  limbiis.  El  sehnig  iH^Nchreiht  die.se.s  Gewebe  als  Epau- 
P^tt^npaniriis,  In  der»  hie  und  da  aiisschließlich  einkernige  ZfOlen  in  diehlrc^ster 
itnsjiiii  in  hing  zusammenliegen . 

i  Auch  bei  dem  Fötus  von  E.  von  Hippel^)  imd  der  Friiligebiirt  von  Reis 
»steht  eine  müßig  starke  Tufiltratioo  m  dieser  Gegeiul,  nueh  wieder  vonviegend 
pQs  Rundzeüeo    zusammengesetzt.      Gering    dagegen    iwt    die    Infiltration    bei 

m  Fall  II  von  E.  v.  Hippel  imd   bei  8tancnleano, 

Ein  vergleichendes   Studium   der  Präparate  ijesonders  im    Hinblick  auf 
änderongen  der  zum  Teil  wt^rk  enveiterten,  zum  Ttnl  ueugebildeteu  Blut- 

>fäße  in  der  Nähe  des  Limbus  ergibt  in  den  meisten  Fällen  ein  völlig  normales 
Perhalteu;  bei  Elsehnig  besteht  eine  stärkere  kleinzellige  Infiltration  in  den 
Gffjiß^lralif^n,  aber  nieht  ausgesproeben  als  Difiltrationswall  uni  che  Gefälie 
fctnwu.    In  mäßigem  Grude  besteht  auch  bei  dem  ersten  Fall  von  E.  v.  Hippel 

rW  a  t  a  n  a  be  peri va.sku  läre  Inf ilt  ration . 
Endothelveränderijjigc'^n  dagegen  oder  sonst  ige  Almornn  täten  der  Gefäß- 
vaiiciung  sind  nicht  zu  sehen,  nur  gelegeutlicb  bei  Elsehnig  Gefäßol>lileration. 
Ob  CS  »ich   liier  wohl   nicht    uui   Rüekbildungsjjrozesse  an    den  neuge bildeten 
^*fÄßen  handelt? 

Cornea:    Das  Epithel  ist  nur  selten  vollständig  nonnal,  die  stärksten 

eraiiderungen    finden   sieh    tx'i   den   frischen    Fällen    (Elsehnig,    v.    Hippel 

'all  III,  Reis),     Es  ist  an  vielen  Stellen  hoehgradig  verdünnt,  wenn  es  nicht 

fir  ganz  fehlt.     Die  oberfläebbchen    Sehich ten  der  verdümden   Lagen   sehen 

licMerhonit  aus.    Die  Verdünnung  maß  bei  Elsehnig  im  mittleren  Hondmut- 

bittcl  5  ft   gegen  d(}  ti  der  Norm,     Zwischen  den  Eiiithelien  shid  mehr  oder 

heiliger  reichlich   Leukocyteii   oder  Ljinphocyteiu   zum  Teil   in   sehr  starken 

peRemingen  eingelagert  (Abi).  38).    Solche  eingewanderten  Leukocyten  finden 

pph  außer  bei  Stock  und  Krükow  üljeralL    Die  eingewanderten  Zellen  halten 

«it'h  vorwiegend  in  den  tieferen  Teilen  des  Epithels;  sie  können  manchmal  in 

HÄiifen  zusammenliegen.    Da,  \vu  <Ias  Epithel  vollständig  fehlt,  finden  sich  hie 

>«ifi  t!a  zusammengebackene  Epithelreste   auf   der  Hi*rnhaut  aufgelagert,    wie 

in  (leiji  Fall  von  Reis.    Gelegentlich  zeigt  das  Epithel  aber  au<^li  Verdickungen 

pd  sogar  zapfenförmige  Fortsätze  (Watanabe). 

I  Die  Bow  mansche  Membran  ist  meistens  gut  erhalten,  eveiduell  wellig 
ptflaufend,  nur  manchmal  an  einzelnen  Stellen  zerstört  und  durch  zellige  Ele- 
ßienk*  ersetzt  (Fall  I  uml  II  E,  v.  Hippels,  Stanculeano).  Gelegentlich 
iKlachnig)  findet  nmu  zwischen  der  veniünnten  Epithellage  und  der  Bow  ma  n  - 
n  Membran  bläachenfömnge  Zwischenräi.ime,  die  mit  Kemiragmenten 
üllt  sind. 

Parenchyuj:  Bei  tlen  bisher  publizierten  Fällen  ist  die  Intensität  des 
und  die  Verteilung  ini  Parcncb}^n  verschietlen.  Bei  Elsehnig  ist 
■  gaoEe  C<irnea  diffus  ergriffen,  allerdings  am  inteTJsivsten  m  der  Mitte  der 
Ilt.  Auch  bei  dem  Fötus  v.  Hippels  mid  der  Frühgeburt,  von  Reis 
eine  diffuse  Infiltration  vorhanden,  am  stärksten  je<locb  in  den  vorderen 
'^fluchten.  Ganz  vorwiegend  in  rlen  vonleren  Sehielden  ist  die  Infiltration 
"f**  Stanculeano,  was  wegen  rler  später  noch  zu  erörternden  Defekte  der 
l^euiet  iK^sonders  bemerkenswert  ist.  Bei  den  wohl  etwas  älteren  Fällen 
\jitH[  n  V.  Hippels  und  Stocks  (Fall  II)  ist  die  Infiltration  an  sieb  gering 
mehr  in  den  mittleren  resp.  tieferen  Schiebten,  ebenso  bei  Stähli  untl 


'*)  Der  Eiafnchhcit   halbier   werde    ich   die   v.  HippeTscheji  Falle   znhleiuuttÖig 
(Fall   Fuhr    18tJ3  -     Fall  L    Fall    Broimer  1906  =^  Füll  Ib    Beobachtung    an 
Foettis  1008  =  Fall  III). 
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Watanabe.  In  der  Beobaehtung  von  Fuchs  beginnt  die  Infiltration  m( 
mittleren  Sehicht/en  und  nimmt  nach  hinten  iininer  tnehr  zu,  so  daß  die  tiel« 
Sclüchten  ,,das  Aussehen  eines  granulierenden  fTewebes  angenommen  haWJ 

Die  Einzelheiten  der  Parenchymerkrankniig  zu  schildern  ist  recht  scbwif 
und  die  Natur  der  verschiedenen  Infiltnitionözellen  mit  Sicherheit  anzugeb( 
oft  unmöglich. 

Betrachten  wir  zuerst  die  Infiltration  und  die  einzebien  Zelltypeu,  i 
kann   man   feststellen,   daß   sich    Infiltrationen   herd-   oder  straßenförmig  i 
direkt  nnter  der  Bow  manschen  Membran,  manchmal  wie  in  Fall  II  v.  Hipp«l|l 
direkt  unter  dem   Epithel  befinden,  so  daß  die  Bow  mansche  Membran  aa 
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Abb.  'A9,     Keratitis  parenohymatosii.     ,,Xt^kr(»i.  Partie'*  (uaoh  einem  Präparat  von  Roil, 


dieser  Stelle  zerstört  war  mid  die  Infiltration  fast  mmierkÜch  in  das  EpitheJ- 
lager  überging.  Bei  den  Zellen  selbst  hanileU  es  sich  sehr  hiitifig  um  stüfk 
gefärbte  kleijie  Kniidzeüen  ohne  Protopla.smaleib,  es  ist  da^  Nächstliegende, 
anzunehmen,  daß  man  en  mit  Lymphocyten  /.u  tun  hat  Polymorj^hkeniige 
Leukoc3rteii  dagegen  sowie  solche  mit  eosinoj>hilen  Gr^umlationen  scheinen 
sehr  selten  zu  sein,  wobei  allerdings  zu  bedenken  ist,  daß  die  meisten  imato misch 
untersuchten  Fälle  keine  frischen  Erkrankungen  darstellen. 

Die  Homha\itkörperchen  zeigen  oft  selbst  in  der  Nähe  stark  veräjuierter 
Partien  ganz  nonnale.s  Verhalten.  An  andern  Stellen  ersclüenen  sie  öftere  ge- 
bläht oder  gesc  hru mpf t ,  oft  auch  keulen  -  o  r l er  hau  telf örm  ig .  E  l  s  c  h  n  i  g  g  li ut» U 
daß  es  sich  bei  den  polymorphen  blassen,  aber  auch  öfters  dunkel  gefärbten 
Kernen  seines  Falles  vor  allem  um  eine  Vermehrung  der  fixen  Hornhaut - 
köq>erchen  haiuielt.  Die  Autoren  geben  selbst  der  l^osicherheit,  die  sich  b^^ 
der  Erkennung  der  einzehien  Zeüarten  erhebt,  Ausdruck,    E,  v.  Hippel  md 
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teiä  neigen  b<^i  der  Untei-suchunjsj  des  Fötus  re.sp.  der  Frühgeburt  zu  der 
juifthme,  daß  ein  großer  Teil  der  Zellen  leukoeytärer  Herkunft  sei.  Eigent- 
ihe  SpieÖfiguren  finden  sich  in  den  Präparaten  der  versehiedeuen  Fälle  iiieht. 
iber  in  den  nekrotischen  Zellpartien  siiid  nianchuial  Zellkonglouierate  in  einer 
palte  der  0run<lsub8tanz  beiuerkhar,  die  Spieüfignren  auf  den  ensten  liHck 
Imebi,  in  der  Hauptsaelie  jibrr  wohl  auy  patliologiseh  veründerteu  fixen  Hurn- 
lutkörperchen  und  eingewanderten  Zellen  sowie  aui^  Kenifragmenten  nnbe- 
iimter  Herkunft  beistehen.  Die  nekrotischen  Partien,  die  innner  nur  lu^rd- 
eiise  auf  treten  und  besonders  eharakteristisch  bei  Elsehnig,  Fall  I  v,  Hippels, 
icis  und  VVatanabe  sieh  vorfijuleii,  sind,  abgesehen  von  diesen  eben  be- 
iiriel)enen,  den  S[ne ßfigunai  luanehtuai  ähnelnden  Zellkonglonieraten  noch 
Dreh  eine  diffuse  Färbung   der  Gewebsspalten  (mit  Hämatoxylin  blau)  ans- 


Sbf  40.    Vordere  Synechie  l>ei  Keratitifi  parenchynmto«»  (nach  Stancul  eano). 


net,    Innntl*!n  dieser  oft  wk^  geroinieue  8ubstanz  aussehenden  Spalten 
sich  vielfach  Kerutrüunner  (Al>l>    30). 
hi  diesen  nekrotiselien  Herden  ist  aiu.:h   die  Ijnuurlherung  der  Hornhaut 
•tiirgeuiäB  mehr  odt*r  minder  völÜg  zugrunde  gegangen.     Die  Lamellen  sind 
i^rhaupt,  aljgesehen  von  den  ganz  alten,  abgelaufenen  Fällen,  an  dem  Paren- 
hyrnprozeß  meist  derart  beteiligt,    daß  die  Zeicbirnng  verloren  gegangen  ist, 
'  Nie  aufgelockert  öind  (Ödem  .^),  *\nü  diu  Hpalten  zwisehcji  ihnen  von  zeitigen 
*''iienten  eingenommen  wertlen  oder  alier,  wio  an  den  liöbergradig  erkrankten 
^'lien,  daß  sie  nur  noch  aus  Brut^hstücken  lieHtehen,  sehleehter  fiirblmr  oder 
körnig   zerfallen  sind.      Diese   verschieden   starken    J^lrscheinnngen  können 
und  ders**Iben  Honduiut  an  verscliit^lenen  Stellen  vorkommen,  so  S5.  B, 
Fall   Elsehnigs.      El  sehn  ig    beschreibt    unter  anderem    klehie   ,,KepA- 
''^^ioiinherde'',    ^wl    denen    die    normale    Laniellierung    verloren  gegangen   ist, 
S^  Horuhauikörpi*rchen    durcb<:inanflt*rgewni>fdt    sich   finden    und   dazwiächen 
erige^,  spärlieheü  Gewel>e  eijige lagert  ist. 
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In  dem  Homhautparenchym  sind,  dem  klinischen  Verhalten  entsprechend, 
mehr  oder  weniger  tiefe  Gefäße  nachweisbar.  Die  Wandimg  ist  meist  nicht 
verändert.  In  dem  Falle  Elschnigs  besteht  allerdings  der  intensivste  Kem- 
reichtmn  in  dem  reichst  vaskularisierten  Gebiet.  Die  Gefäße  können  aber 
auch  ganz  fehlen  wie  bei  dem  Fötus  E.  v.  Hippels.  Bei  seinem  Fall  II  betont 
E.  v.  Hippel,  daß  Gefäße  vor  allem  in  den  Schichten  sich  finden,  wo  die 
zellige  Wucherung  unbedeutend  ist. 

Ebenso  wie  die  Zellinfiltrate  der  Bow  manschen  Membran  angelagert 
sein  können,  sind  sie  auch  manchmal  ganz  hinten  nahe  der  Descemet  zu  finden. 

Die  Descemetsche  Membran  ist  meist  normal;  sicher  gehört  eine 
Läsion  derselben  nicht  zu  dem  typischen  anatomischen  Bild  der  Keratitis  paren- 
chymatosa.  Andererseits  kann  sie  auch  hie  und  da  derart  affiziert  sein,  daß 
sie  zentral  oder  an  mehreren  Stellen  eingerissen  ist(Stanculeano,  Stock, 
V.  Hippel).  Diese  Einrisse  sind  wahrscheinlich  als  Nekrotisierungsprozesse 
aufzufassen  und  gehen  entweder  von  einem  nekrotischen  Herd  im  hinteren 
Teil  der  Cornea  aus  oder  von  einer  granulierenden  Schicht  auf  der  Hinterfläche 
der  Cornea.  Bei  Watanabe  ist  gewissermaßen  der  Moment  noch  vor  Ein- 
reißen der  Descemet  getroffen,  dafür  ist  sie  aber  in  diesem  Fall  schon  sehr  deutlich 
in  Falten  gelegt. 

Bei  Stanculöano  fehlt  die  Descemet  an  einigen  Stellen  und  die  Iris 
hängt  hier  fest  mit  der  Hornhaut  zusammen  (Abb.  40).  Die  unterbrochene 
Descemet  hat  sich  nach  beiden  Seiten  faltig  zurückgezogen.  Stancul^ano 
stand  deshalb  nicht  an,  ein  Ulcus  intemum  anzimehmen  und  von  dieser  Läsion 
aus  das  Entstehen  der  Hornhauttrübung  abzuleiten.  E.  v.  Hippel  erkennt  aber 
diesen  Fall  Stanculöanos  nicht  als  Ulcus  intemum  an. 

Das  Endothel  kann  ganz  normal  vorhanden  sein.  Im  Elschnigschen 
Fall  aber  z.  B.  ist  es  bei  vollkommener  Intaktheit  der  Descemet  doch  erheblich 
lädiert,  an  manchen  Stellen  fehlt  es  ganz,  so  daß  die  Descemet  nackt  daHegt, 
an  anderen  ist  es  abgeschilfert  oder  knötchenartig  angehäuft,  so  daß  es  „Prä- 
zipitate"  vortäuscht.  Mit  den  Endothelien  vermischt  oder  auch  bei  normalem 
Endothelbelag  findet  man  an  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  öfters  große  blasige 
kernhaltige  Zellen.  Es  sind  das  dieselben  Zellen,  die  man  auch  im  Gewebe 
des  Kammerwinkels  und  in  der  Iris  antrifft.  Sie  sehen  nicht  eigentlich  wie 
Leukocyten  aus,  eher  wie  Plasmazellen.  Doch  auch  weiße  Blutbestandteile 
sind  besonders  im  Falle  Elschnigs  auf  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  zahl- 
reich vertreten,  mehr  Rimdzellen  als  eigentliche  Leukoc3rten,  und  diese  ganzen 
zelligen  Elemente  liegen  öfters  in  einem  dichten  Fibrinnetzwerk  zusammen- 
gelagert. 

Die  Beschläge  in  dem  Falle  Stählis  bestanden  zur  Hauptsache  aus 
großen,  langkemigen,  protoplasmaarmen  Fibroblasten,  zum  geringeren  Teil 
aus  Lymphocyten.  Fibroblasten  und  Lymphocyten  fanden  sich  zusammen 
mit  Pigmenteinschlüssen  in  ein  feinkörniges  Fibrinnetz  eingebettet.  Da  Wo 
der  Beschlagspunkt  der  Cornea  anlag,  fehlte  das  Endothel,  während  die  Descemet 
überall  intakt  war. 

Nicht  selten  scheint  es  bei  den  schweren  Fällen  von  Keratitis  parenchy- 
matosa  zu  einer  Bindegewebsentwicklung  an  der  Hinterfläche  der  Cornea 
zu  kommen,  wobei  die  Descemet  entweder  defekt  (Stanculöano,  Stocks 
E.  V.  Hippel)  oder  aber  auch  ganz  intakt  gefimden  wurde  (Watanabe). 
Die  bindegewebige  Neubildung  kann  mehr  oder  minder  stark  zellig  infiltriert 
sein  und  geht  bei  imversehrter  Descemet  wohl  aus  dem  Endothel  hervor.  Bei 
Watanabe  wenigstens  war  die  Endothelschicht  vollständig  imtergegangen. 

In  der  Sklera  ist  in  den  frischen  Fällen  resp.  in  denen,  bei  denen  über- 
haupt noch  erhebliche  Entzündungserscheinungen  im  Bulbus  sich  vorfinden. 


EHe  histologisehen  Wrilnfleriingi^Ti  in   Tri«  und  CiläarkörptT. 
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leine  mehr  mier  minder  t^tiirke  RuntbelleiHnfiltration  zu  finden,  die  sich  in  Form 
von  Zt^Ust m ßeru  nu'ist  perivaskulär,  naeh weisen  läßt.  Bei  starken  Infiltrationen 
vie  im  Elsehnigsehen  Fall  und  iu  fiem  Fall  I  v.  Hippels  kann  e»  dazu 
kumnien,  daß  die  Lumina  der  Gefäße  kaum  mehr  sichtbar  sintl,  doch  ist  von 
einer  nennenswerten  Endothelwucherung  der  Gefäße  nicht  die  Rede. 

Die  Verhältnisse  der  Vorilerkauiuier  wurch^n  zum  Teil  sc}u*n  hei  der  Coniea 
beschriebt*n.  Das  Liga  m  e  n  t  u  m  p  e  e  t  i  n  a  t  um  weist  öfters  starken  Zell- 
Tfichtuni  auf.  wobei  dies^^lben  Zelltypen  wie  in  der  Iris  und  im  (.•iliarkörper 
(siehe  weiter  unten)  sieh  unter  UTUstiinden  knätchenartig  vereinigen.  Die  Ent- 
lündung  schiebt  sich  dem  Sklera Isporn  entlang,  dann  Öfter«  noch  eine  Strecke 
weit  auf  die  Hinteifklche  der  Hornhaut  hinüber.  Im  Kammerwinkel  sind  auch 
hie  und  da  geronnene,  ciweißartige,  von  Zellen  durchsetzte  Massen  zu  finden. 


A'iKjl,  lri»4(Zt»llfon!i«'n)  hv\  Keratitis  pari'iK'hyniiitosyi  (arH-hrimm  Prflyianit  von  Elschni^). 

Die  Iris  ißt  bei  sämtlichen  Fallen  in  mehr  oder  minder  starkem  Maüe 
cler  Entzündung  beteiligt  und  man  kann  feststellen,  daß  sich  dieselben  eha- 

mtiscben  Zellelemente  meist  wiederfinden  (Abb.  41).  Diese  bestehen  L  aus 
Ifehenfömiigen,  kernlosen  Zellen,  2.  Hundzellen  (wohl  Lym])bocyten.  oft  in 
fcnötfihenförmiger  Anordnung),  3.  Zelk*n  mit  großem  Pr<»toplasmahof.  4.  sehr 
selten  T>enkocyten  und  eosinoi>hilen  Zellen.  Dieselben  Zellelemente  sind  auch 
^^l^i  im  Ciliarkör|>er  und  im  Gewebe  des  Kamraen^inkels,  vor  allem  auch 
*^>  8kleralsponi  zu  finden. 

E,  V,  Hippel  faßte  in  seiju-rn  Fall  I  die  gewundenen  biüsehenförnngen 
^iipn  als  ,.epitheloi€le  Zellen*'  auf  und  stellte  diese  Zellart  im  KammerwinkeL 
^tbr  Iris  und  Chorioidea  fest,  in  denselben  Partien,  wo  auch  Riesen zcllen  zu 
"ft^lcn  waren.  Auf  Grund  dieser  B<'funde  hielt  er  seiiu'  Beolmehtimg  der  Tu  her- 
*"W  für  sehr  venlächtig.  Alter  auch  in  tlen  typischen  Fällen  von  Kiseh n  i  g  und 
^Hhli  konnten  Riesenzellen  nachgewiesen  werrh-u.  ebenso  von  E.  Hoff  mann 

rerr^lieimvr.  SypIilÜH  und  Aii«l%  lÜ 


Lyniphocytfire  Infiltration  und  Ripsenzellen  in  der  Aderlmut  bei  Keratitis  pw**'^ 
chymiitoaa  (nach  einem  Präparal  E.  v»  Hippt-ls). 

Die  Blutgefäße  in  Iris  und  Ciliarkörper  können  em  vollkonnnen  normÄl«^ 
Verhalten  zeigen,  t^o  z.  B.  auch  iji  dem  exzidierten  Stück  ehies  eigenen  W'*- 
Manchnia!  Buid  die  Gefäßwände  leicht  infiltriert,  gelegentlich  best^^ht  hy^'i^^ 
Degeneration  der  OefäßwBnde  (Fall  I  w  Hippel), 


HistologiBche  Befunde  an  Aderhaut  und  Linse.  243 

Nahezu  regelmäßig,  nur  in  verschieden  starkem  Maße,  finden  sich  auch 
Pigmentzerstreuungen,  manchmal  herdförmig,  manchmal  diffus  in  Iris  und 
Corpus  ciliare.  Mit  Wahrscheinlichkeit  stammt  aus  diesen  Herden  das  Pigment 
an  der  Hinterfläche  der  Hornhaut,  wenn  es  nicht  direkt  von  der  Pigmentlage 
losgelöst  dorthin  geschwemmt  wurde.  Wie  eine  experimentelle  Beobachtung 
zeigte,  kann  diese  Pigmentzerstörung  schon  sehr  frühzeitig  einsetzen,  ist  also 
nicht  ohne  weiteres  ein  Beweis,  daß  die  Entzündung  schon  lange  besteht. 

Merkwürdigerweise  ist  die  Aderhaut  in  den  anatomisch  untersuchten 
Fällen  meist  nur  gering  affiziert  oder  ganz  intakt  gefunden  worden.  Bei 
Elschnig  imd  Watanabe  bestand  eine  mäßige  Iiäiltration,  in  letzterem 
Falle  nur  im  vorderen  Abschnitt  auf  der  medialen  Seite.  Besonders  hervorzu- 
heben ist  der  normale  Befimd  trotz  vorhandener  Spirochäten  bei  dem  Fötus 
V.  Hippels.  Nur  in  dem  älteren  Fall  E.  v.  Hippels  sind  besonders  in  dem 
vorderen  Teil  der  Aderhaut  an  mehreren  Stellen  starke,  diffuse  resp.  herdförmige 
kleinzellige  Infiltrationen,  gelegentlich  auch  Riesenzellen  zu  konstatieren. 
Neben  den  frischen  Infiltrationen  sind  aber  auch  ältere  Herde  nachweisbar, 
an  denen  Chorioidea  imd  Retina  bindegewebig  verwachsen  sind,  die  Glaslamelle 
fehlt,  Pigment  des  Pigmentepithels  unregelmäßig  zerstreut  ist.  Abb.  42  und  43 
zeigen,  wie  sich  in  einem  solchen  älteren  Herd  frische  Infiltration  findet.  Es 
handelt  sich  also  in  diesem  Fall  offenbar  um  ein  Nebeneinander 
von  alten  und  frischen  Veränderungen. 

Die  Veränderungen,  die  Stähli  als  anatomische  Gnmdlage  des  „  Schnupf - 
tabakfundus"  feststellen  konnte,  sind  im  Kapitel ,, Chorioidea"  näher  geschildert; 
sie  können  ihrem  histologischen  Charakter  nach  sehr  gut  älteren  Datums  sein. 
Auch  über  einige  andere  Beobachtungen  ist  dort  berichtet. 

Linse:  Elschnig  beschreibt  an  der  Vorderfläche  einzelne  Faserbüschel, 
die  eine  auffallend  starke  Hämatozylinfärbung  annehmen.  E.  v.  Hippel 
sah  in  dem  Fall  I  eine  äquatoriale  Zone  mit  ovalen  tröpfchenartigen  Gebilden. 
Der  Pupille  gegenüber,  nicht  weit  von  der  vorderen  Kapsel,  bestanden  größere 
Lücken  mit  Eiweißkugeln.  Im  Fall  I  von  Stock  ist  die  Kapsel  gefaltet  und 
die  Linse  sehr  erheblich  geschrumpft;  einzelne  gequollene  Fasern  waren  de- 
generiert. Die  ganzen  Linsenmassen  waren  in  ein  derbes  Bindegewebe  ein- 
gebettet. Chajrakteristisch  sind  diese  Linsen  Veränderungen  natürlich  nicht; 
ob  sie  sich  häufiger  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  vorfinden,  läßt  sich  bei 
der  Geringfügigkeit  des  anatomischen  Materials  noch  nicht  sagen. 

Der  Glaskörper  ist  meist  normal  gefimden  worden  imd  zeigte  nur  an 
den  Randteilen  imd  an  der  Ora  serrata  öfters  vermehrten  Kemgehalt. 

Auch  in  der  Retina  und  im  Optikus  sind  gelegentlieh  Kemvermehrungen 
festzustellen. 

Wenn  man  die  pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  der  bisher  be- 
kannten Fälle  von  typischer  Keratitis  parenchymatosa  sich  kurz  vor  Augen 
hält,  so  muß  man  wohl  folgende  Punkte  als  charakteristisch  und  patho- 
genetisch wichtig  betrachten:  Die  in  den  verschiedenen  Schichten  des 
Homhautparenchyms  sich  abspielende  Entzündimg  ruft  einen  Reiz  hervor 
auf  die  angrenzende  Conjimctiva  und  Sklera,  denn  es  handelt  sich  am  Limbus 
corneae  sowohl  als  in  den  vorderen  Schichten  der  Lederhaut  immer  nur  um 
Zellansammlimgen  uncharakteristischer  Art,  die  allerdings  oft  um  Gefäße 
herum  auftreten,  fast  nie  aber  hat  man  den  Eindruck,  daß  es  sich  um  eine  Gefäß- 
wanderkrankung handelt  und  der  in  manchen  Fällen  vollständig  normale  Gefäß- 
befund spricht  gewiß  durchaus  gegen  die  Richtigkeit  der  Michelsehen  Auf- 
fassung von  einer  spezifischen  Erkrankung  des  perikornealen  Gefäßkranzes  und 
der  hiervon  abhängigen,  auf  einer  ungenügenden  Ernährung  beruhenden  Erkran- 
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kung  der  Hornhaut.  Es  scheint  mir  an  sich  nichts  Besonderes,  daß  die  reaktive 
Ent^rtindung  der  perikornealen  Gebiete  sich  um  die  Gefäße  herum  gruppiert. 
Hervorzuheben  ist  dabei,  daß  sich  in  dem  perikornealen  Entzündungsgebiet 
fast  immer  nur  Lymphocjrten  und  nur  selten  Leukocyten,  die  mit  Sicherheit 
als  solche  zu  erkennen  sind,  finden  lassen.  Die  Parenchymerkrankung  hat 
aber  nicht  nur  eine  Erkrankung  der  perikornealen  Gebiete  zur  Folge,  sondern 
auch  nahezu  regelmäßig  eine  MitbeteiUgung  der  oberflächhchsten  Hornhaut- 
schichten  entweder  in  der  Form,  daß  bei  intakter  Bow manscher  Membran 
das  Epithel  allein  durch  Einwanderung  weißer  Blutbestandteile  und  durch 
degenerative  Prozesse  affiziert  ist,  oder  seltener,  daß  auch  die  Bow  mansche 
Membran  selbst  durch  Infiltrationen  zerstört  wird.  Bei  der  Keratitis  paren- 
chymatosa  steht  also  die  Erkrankung  des  Parenchyms  im  Vordergrund  des 
Bildes,  die  oberflächlichen  Schichten  bleiben  aber  durchaus  nicht  ganz  verschont. 
ÄhnUch  wie  an  der  Vorderfläche  verhält  es  sich  in  den  hinteren  Schichten  der 
Cornea.  Das  Endothel  ist  oft  lädiert,  viel  seltener  die  Desce  metsche  Membran, 
aber  auch  diese  leidet  in  manchen  Fällen.  So  wenigstens  fassen  wir  mit 
E.  V.  Hippel  die  2ierreißung  der  Descemet  in  manchen  Fällen  als  von  dem 
Homhautparenchym  aus  entstanden  auf. 

Mit  der  Hornhaut  zu  gleicher  Zeit  sind,  wenigstens  bei  den  einigermaßen 
frischen  Fällen,  entzündüche  Prozesse  in  Iris,  CiHarkörper  imd  Kammer- 
bucht immer  festzustellen.  Es  ist  daher  ungemein  schwierig,  mit  Sicherheit 
sich  darüber  zu  äußern,  in  welcher  Beziehung  der  Homhautprozeß  zu  diesen 
Affektionen  des  vorderen  Uvealtraktus  steht.  Aus  der  Art  imd  Quantität 
der  entzündlichen  Vorgänge  ist  es  mir  das  Wahrscheinlichste,  daß  entweder 
die  Homhauterkrankung  das  primäre  Moment  darstellt  und  daß  diese  die  ent- 
zündlichen Vorgänge  im  Uvealtraktus  chemotaktisch  ausgelöst  hat,  oder  daß 
es  sich  um  koordinierte,  auf  gleicher  Grundlage  befindliche  Prozesse  handelt, 
wofür  der  öfters  knötchenförmige  Charakter  der  Infiltration  sprechen  könnte. 
Ganz  unwahrscheinlich  dagegen  ist  es  mir,  daß  in  den  vorUegenden  Fällen 
die  Homhauterkrankung  eine  Folge  der  Uvealerkrankimg  cewesen  ist.  Nur 
in  dem  älteren  Falle  E.  v.  Hippels  ist  der  Uvealtraktus  aucn  in  den  vorderen 
Teilen  der  Aderhaut  noch  so  erheblich  entzündlich  mitaffiziert,  daß  sich  über 
eine  derartige  Deutung  disputieren  ließe,  doch  steht  bei  dem  immerhin  recht 
protrahierten  Verlauf  in  dieser  Beobachtung  der  Deutung  wohl  nichts  im  Wege, 
daß  die  Homhauterkrankung  bereits  erheblich  zurückgegangen  ist,  während 
noch  frischere  entzündliche,  vielleicht  rezidivierende  Vorgänge  im  vorderen 
Uvealgebiet  sich  abspielen,  daß  es  sich  also  ursprünglich  um  koordinierte  Prozesse 
gehandelt  hat.  Erst  das  weitere  Studium  neuer  Fälle  wird  hier  mehr  Klarheit 
schaffen,  ebenso  werden  erst  neue  Beobachtungen  vielleicht  das  Dunkel,  das 
bis  jetzt  noch  über  der  Natur  der  zelligen  Elemente  in  dem  erkrankten  Parenchym 
lagert,  aufhellen.  Mit  einem  erhebUchen  Grad  von  Wahrscheinlichkeit  kann 
man  ja  wohl  behaupten,  daß  die  Herde  im  Homhautparencym  sich  aus  Lympho- 
cyten  und  veränderten  Homhautkörperchen  zusammensetzen,  daß  sehr  selten 
Leukocyten  mit  Sicherheit  nachzuweisen  sind  und  daß  in  den  sogenannten 
nekrotischen  Partien  die  Homhautlamellen  verändert  oder  gar  imtergegangen 
und  die  Lücken  von  einer  in  ihrer  Entstehung  unbekannten,  mit  HämatozyUn 
blaugefärbten  Masse  und  sehr  reichlichen,  auch  wieder  in  ihrer  Herkunft  viel- 
deutigen Kern-  und  Zellfragmenten  ausgefüllt  sind.  Der  zentral  gelegene 
große  Degenerationsherd  im  Falle  Watanabes  sowie  die  Bindegewebsentwick- 
lungen  an  der  Hinterfläche  der  Cornea  bei  St  anculeano,  Stock,  E.V.Hippel, 
Watanabe  geben  einen  Anhalt,  wie  schwer  das  Homhautleiden  dauernd 
auf  die  Funktionen  des  Auges  einwirken  kann.  Sie  illustrieren  auch,  wie  bei 
einem  so  gelagerten  Befund  jede  Therapie  von  vornherein  aussichtslos  sein  muß. 


Spirochäten  bei  Keratitifi  pareuckymatoflii. 
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liü  Unti'i'ycliied  nun  zu  den  gescliilderteri  anatouiisehtiu  Befunden  äteht 
eine  Beobachtung  Stocks  sowold  klinisch  als  anatomisch  etwas  abseits.  Da  sie 
ein  zweifellüä  kongenital -luetisches  Kind  betrifft  und  als  Pjireneby  ine  r  krau  knng 
der  Honiluint  auftrat,  so  sei  sie  hier  noeh  t^was  genauer  wiedergegelwn.  Der 
klinische  Eindruck  war  dadurch  merkwürdig,  daß  das  im  l^arench^nrii  gelegene 
Infdtrat  ein  etwas  gelbliches  Aussehen  hatte.  Der  Rest  <ler  h\ai  völlig  auf- 
gehobenen Vorderkannner  war  mit  einem  Exsudat,  im  unteren  Teil  mit  eku^ra 
H^'popyon  ausgefülhu  Der  mikroskopische  Befund  gab  die  Krklärung 
für  das  gelbliche  Aussehen  tles  InfiltrateSj  indem  hier  ganz  im  Gegensatz  zu 
sonstigen  Befimden  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  massenhafte  Leukocytan, 
besonders  in  den  lunteren  Teilen  der  (*(»mea,  sieh  vorfanden.    Wir  halten  es  mit 


Abb.  44.     I^H!si«ni  *U^t  iJrsrrijh  t  (a)  tiri  iitviu^vi.      I-,    ',aitu^  imrenchyiuiitüt' 

Präparat  von  iStock.) 


B.  V.  Hippel  für  überwiegend  wahrseheinUch,  daß  die  Zerreißmig  der  Descemet 
(Abb.  44)  von  der  Hornhaut  her  durch  iheses  feukoeytäre  Infiltrat  bedingt  wurde 
und  daß  dieser  Fall  nicht  als  Ulcus  intenunn  aufzufassen  ist.  Bern erk er m wert  er- 
scheuit  nur  noch,  daß  am  Limbus  mid  in  den  vorderen  Hornhautpartien  ziemlich 
zahlreiche  eosiju>phile  Lenkocyten  zu  finden  waren,  dagegen  fast  keine  in  den 
schweren  Verändennigen  an  den  hinteren  Teilen  der  Hornhaut.  Der  FalJ  hat 
in  der  Reichliehkeit  der  Leukoe\ten  und  in  dem  VorhandeiLscin  eosinophiler 
Zellen  miuieherlei  Ähnlichkeit  mit  meiner  exj>e  rhu  enteilen  Keratitis. 

Die  Frage,  oh  sieh  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  in  der  entzündeten 
Hornhaut  Spirochäten  nachweisen  lassen,  ist  in  den  letzten  Jahren  Gegen- 
stand melirf acher  Untersuchungen  geworden-  Nachdem  zuerst  durch  Schlim- 
pert»  Bah,  »Stock- Gierke,  Stephonson  nachgewiesen  war,  daß  in  der 
klaren  Hornhaut  kongenital-syphilitischer  Föt43n  Spirochäten  in  großer  Anzahl 
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sich  finden  können,  veröffentlichte  E.  v.  Hippel  als  erster  einen  Fall,  bei 
dem  sich  in  einer  zweifellos  parenchymatös  erkrankten  Hornhaut  eines  kon- 
genital-syphilitischen Fötus  aus  der  33.  Schwangerschaftswoche  (Fall  III) 
die  Spirochaete  pallida  fand.  Bemerkenswert  ist  an  dieser  Beobachtimg,  daß 
die  Spirochäten  zwar  am  zahlreichsten  in  den  vordersten  pathologischen 
Schichten  nachgewiesen  werden  konnten,  sich  aber  auch  in  den  weniger  ergrif- 
fenen, hinteren  Homhautpartien,  sowie  in  großen  Mengen  in  der  Chorioidea 
und  im  Corpus  ciliare  nachweisen  ließen.  Femer  stellte  C lausen  bei  einem 
viermonatlichen  Kind,  das  an  manifester  angeborener  Lues  litt,  an  dem  mit 
Keratitis  parenchymatosa  behafteten  rechten  Auge  zahlreiche  Spirochäten, 
auch  wieder  in  den  vorderen  Abschnitten  der  Hornhaut,  fest. 

Bereits  vor  C lausen  war  es  mir  bei  einem  sicher  kongenital-luetischen 
14  jährigen  Menschen  gelungen,  in  dem  trepanierten  Stückchen  einer  paren- 
chymatös erkrankten  Hornhaut  den  Syphiliserreger,  allerdings  nur  in  einem 
sicheren  Exemplar,  nachzuweisen.  Die  Spirochäte  lag  in  der  Umgebung  eines 
Gefäßes,  ohne  in  einer  Beziehimg  zur  Gefäßwand  zu  stehen.  Außer  dem  einen 
sicheren  Exemplar  fanden  sich  noch  verdächtige  Gebilde,  aus  2—3  Windungen 
bestehend,  die  möglicherweise  Rudimente  von  Spirochäten  darstellten.  Der 
ungemein  schwierige  Nachweis  von  Spirochäten  im  Levaditipräparat  von 
trepanierten  Homhautstückchen  bei  angeborener  Spätsyphilis  ist  wohl  der 
Grund,  daß  es  weder  C lausen  noch  mir  selbst  in  zahlreichen  andern  Fällen 
gelungen  ist,  weitere  Spirochäten  zu  finden. 

Anschließend  hieran  sei  noch  mitgeteilt,  daß  weder  C lausen  noch  ich 
Spirochäten  aus  dem  durch  Parazentese  gewonnenen  Kammerwasser  bei  Keratitis 
parenchymatosa  nachweisen  konnten.  C lausen  beobachtete  allerdings  einmal 
nach  Verimpfung  von  Kammerwasser  bei  einer  kongenital-luetischen  Keratitis 
interstitialis  eine  typische  parenchymatöse  Keratitis  beim  Kaninchen,  konnte 
aber  weder  im  überimpften  Kammerwasser  noch  in  der  interstitiell  entzündeten 
Hornhaut  des  Kaninchens  Spirochäten  nachweisen.  Da  es  sich  hier  um  ein 
flüssiges  Medium  und  den  Nachweis  durch  Dunkelfeldbeleuchtimg  handelt, 
dürfte  das  meist  negative  Resultat  sehr  viel  beweiskräftiger  sein,  als  das  negative 
Levaditiergebnis  bei  Homhautschnittpräparaten. 

Auch  das  Blut  von  Patienten  mit  Keratitis  parenchymatosa  wurde  mittelst 
der  Anreicherungsmethode  von  Uhlenhuth  und  Mulzer  auf  Spirochäten- 
gehalt untersucht  (s.  allgem.  Teil  S.  85).  Einen  sicheren  Fall  von  spezifischer 
Orchitis,  wie  er  durch  das  Blut  von  Patienten  mit  manifester  akquirierter  Lues 
oft  genug  erzeugt  wird,  konnten  wir  nicht  erhalten;  immerhin  traten  zweimal 
verdächtige  Prozesse  auf.  Auch  Uhlenhuth  und  Mulzer  hatten  bei  Lues 
hereditaria  tarda  keinen  Erfolg  mit  der  Hodenimpfung.  Einzelne  gesicherte 
Beobachtungen  von  Lues  in  der  dritten  Generation  (Zieler-Bergrath, 
Sonnenberg,  Igersheimer,  Nonne)  sprechen  aber  in  dem  Sinne,  daß  unter 
Umständen  eine  Spirochäteninvasion  ins  Blut  auch  bei  dw  ererbten  SpätsVphilis 
stattfinden  kann. 

h)  Therapie. 

Das  vielfach  Rätselhafte  und  Widerspruchsvolle  in  der  Erkenntnis  der 
Keratitis  parenchymatosa  drückt  sich  vor  allem  in  der  geringen  Beeinfluß- 
barkeit durch  therapeutische  Eingriffe  aus.  Schon  Albrecht  von  Graefe 
sprach  aus,  daß  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  und  Lues  hereditaria 
antiluetische  Behandlung  so  gut  wie  nie  Nutzen  bringt.  Nichtsdestoweniger 
gab  es  aber  immer  wieder  Stimmen,  die  von  dem  oder  jenem  Mittel,  vor  allem 
auch  vom  Quecksilber  zum  Teil  gute  Wirkungen  gesehen  haben  wollen,  und 
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derselbe  Streit  der  Meinungen,  der  früher  bezüglich  des  Quecksilbers  herrschte, 
ist  in  den  letzten  Jahren  während  der  Salvarsanära  ausgefochten  worden. 
Wir  wollen  uns  zunächst  einmal  klarmachen,  weshalb  die  Beurteilung  der  Thera- 
pie gerade  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  so  ganz  besonders  schwierig  ist. 

1.  Die  Schwere  und  auch  die  Dauer  des  Prozesses  sind  bei  den  verschie- 
denen Patienten  ungemein  wechselnd.  Es  ist  daher,  wenn  ein  kürzer  dauernder, 
günstig  verlaufender  Fall  mit  Antiluetica  behandelt  worden  ist,  durchaus  nicht 
ohne  weiteres  gesagt,  daß  dieser  günstige  Erfolg  dem  Heilmittel  zugeschrieben 
werden  muß.  Nur  wenn  sich  bei  großen  Versuchsreihen  bei  den  behandelten 
Fällen  ungleich  häufiger  eine  Beeinflussung  des  Homhautprozesses  zeigen  würde, 
könnte  man  eine  Wirkung  der  Therapie  mit  einer  gewissen  Sicherheit  annehmen. 
Da  der  Vergleich  des  klinischen  Bildes  seiner  Verschiedenheit  wegen  bei  den 
verschiedenen  Patienten  so  große  Schwierigkeiten  macht,  so  glaubte  Hillion 
am  objektivsten  dadurch  vorzugehen,  daß  er  Kurven  des  Sehvermögens  dar- 
stellte; gewiß  ist  eine  möglichste  Objektivierung  der  Befunde  sehr  erwünscht, 
doch  muß  man  sich  stets  bewußt  bleiben,  daß  die  Besserung  des  Sehvermögens 
nicht  allein  für  die  therapeutische  Beeinflussung  des  komealen  Prozesses  zu 
verwenden  ist.  Im  einen  Fall  kann  die  Besserung  darin  bestehen,  daß  der 
Randprozeß  sich  nach  der  Mitte  zu  verschiebt,  im  andern  darin,  daß  der  zentrale 
Prozeß  nach  den  Rändern  geht.  Beidesmal  kann  der  Prozeß  noch  als  bestehend 
angesehen  werden,  obgleich  die  Sehschärfe  sich  bei  beiden  ganz  im  umgekehrten 
Sinne  verändert. 

2.  Es  kommt  bei  der  Beurteilung  der  Therapie  sehr  darauf  an,  wie  lange 
der  Prozeß  schon  vor  dem  Beginn  der  antiluetischen  Kur  bestanden  hat,  ob 
die  Kur  im  progressiven  oder  regressiven  Stadium  des  Prozesses  oder  auf  dem 
Höhepunkt  desselben  eingeleitet  wird.  Das  zu  bestimmen  ist  oft  unmöglich, 
da  wir  den  Augen  nicht  ansehen,  ob  der  Prozeß  bereits  ins  regressive  Stadium 
eingetreten  ist.  Besteht  also  beispielsweise  die  Parenchymatosa  bereits  4—6 
Wochen,  bis  der  Patient  sich  in  Behandlimg  begibt,  imd  erfolgt  dann  nach 
Einleitimg  der  Kur  die  Aufhellung  relativ  rasch  in  3— 4  Wochen,  so  ist  das 
meines  Erachtens  nicht  mit  Sicherheit  als  ein  Erfolg  der  Kur  zu  buchen.  Füt 
die  Beurteilung  am  geeignetsten  sind  diejenigen  Fälle,  bei  denen  erst  unter 
unsem  Augen  der  Parenchymprozeß  beginnt.  Dabei  ist  wieder  zu  bedenken, 
daß  es  sich  dann  meistens  um  eine  Keratitis  parenchymatosa  am  zweiten  Auge 
handelt  und  daß  die  Dauer  am  zweiten  Auge  an  sich  schon  meistens  kürzer 
ist  als  am  ersten.  Auf  die  Angabe  des  Patienten,  daß  die  Augenentzündung 
erst  einige  Tage  alt  sei,  kann  man  in  vielen  Fällen  nichts  geben,  da  der  Homhaut- 
prozeß  bei  seinem  Beginn  am  Rande  nicht  selten  ohne  Reizerscheinungen  ein- 
setzt und  schon  längere  Zeit  imbemerkt  bestanden  haben  kann. 

3.  Man  muß  bedenken,  daß  eine  antiluetische  Kur,  die  selbst  mehrere 
Wochen  in  Anspruch  nimmt,  schon  deshalb  mit  einer  allmählichen  Besserung 
des  Homhautleidens  einhergehen  kann,  weil  der  Homhautprozeß  dann  sich 
langsam  sowieso  zurückbildet. 

4.  Schwierig  ist  auch  die  Beurteilung,  wann  man  eine  Keratitis  paren- 
chymatosa als  abgelaufen  betrachten  soll.  Der  eine  wird  es  tun,  wenn  die 
Entzündungserscheinungen  zurückgegangen  sind,  der  andere,  wenn  die  Horn- 
haut sich  aufgehellt  hat.  Wie  aber  in  den  Fällen,  wo  Entzündungserscheinungen 
fehlen?  Und  andererseits  bleiben  doch  zweifellos  nach  Ablauf  der  eigentlichen 
Entzündimg  oft  noch  für  Monate  und  Jahre  Trübungen  zurück,  ohne  daß  man 
sie  als  ein  Zeichen  noch  bestehender  Keratitis  parenchymatosa  betrachten  kann. 

5.  Bei  der  Beurteilung  der  Therapie  muß  die  Anatomie  der  Keratitis 
parenchymatosa  sehr  berücksichtigt  werden.  Eine  sehr  rapide  Änderung 
nach  Einleitung  der  antiluetischen  Behandlung  kann  bei  der  Art  des  Prozesses 


248  Cornea.    Sklera. 

in  der  Hornhaut  eigentlich  gar  nicht  erwartet  werden.  HöchBtens  in  den  Rdlen, 
wo  es  sich  um  rein  infiltrative  Prozesse  lymphocytärer  Natur  handelt.  Gerade 
solche  infiltrativen  Prozesse  sind  aber  beim  Menschen ,  besonders  beim  Er- 
wachsenen anscheinend  sehr  selten.  Wo  sich  größere  Herde  mit  veränderten 
Homhautkörperchen  und  Destruktion  der  Lamellen  finden,  ist  eine  sohneile  Rück- 
bildung des  Prozesses  gar  nicht  möglich.  Handelt  es  sich  gar  um  größere  ndoo- 
tische  Partien  oder  um  die  offenbar  gar  nicht  so  seltene  Bindegewebsentmk- 
lung  an  der  Hinterfläche  der  Hornhaut,  so  ist  eine  erhebliche  Wirkung  reeor- 
bierender,  speziell  antiluetischer  Mittel  aus  rein  anatomischen  Ursachen,  gaot 
losgelöst  von  der  Ätiologie,  undenkbar.  Wir  sind  aber  bis  jetzt  im  allgem^nen 
meistens  nicht  in  der  Lage,  dem  Parenchymprozeß  anzusehen,  ob  er  einen 
mehr  infiltrativen  Charakter  hat,  oder  ob  die  nekrotischen  Zustände  vorwiegen. 
Aus  diesen  letzteren  Gründen  scheint  es  mir  durchaus  zweckmäßig,  auf  jeden 
Fall  eine  erheblich  resorbierende  Therapie  zu  versuchen,  doch  muß  man  sich 
bewußt  sein,  daß  die  Wirkung  resp.  das  Fehlschlagen  derselben  ebensogut 
durch  die  histologischen  Verhältnisse  der  Hornhaut  wie  durch  das  Mittel  an 
sich  bedingt  sein  kaim. 

Diese  Zusammenstellimg  gibt  wohl  einen  Überblick  über  die  Schwierig 
keiten  der  Beurteilung  therapeutischer  Eingriffe  bei  der  Keratitis  parenchymatosa, 
imd  es  geht  daraus  klar  hervor,  daß  NichtOphthalmologen  oder  solche  Augen- 
ärzte, die  nur  ein  geringes  Material  übersehen,  beim  besten  Willen  nicht  imstande 
sein  werden,  die  grundsätzlichen  Fragen,  ob  gewisse  Heilmittel  wirken  oder 
besser  wirken  als  andere,  zu  entscheiden.  Es  ist  unglaublich,  wieviel  Kritik- 
losigkeit gerade  auf  diesem  Gebiet  in  der  Literatur  zu  finden  ist.  Als  ein  drasti- 
sches Beispiel  von  Kritiklosigkeit  sei  ein  Ausspruch  von  Grandclöment  (zit. 
bei  Dor)  wiedergegeben.  Er  behauptet,  man  könne  die  Keratitis  ptu^nchymatott 
durch  Massage  mit  gelber  Salbe  (10  mal  am  Tag)  in  70  Tagen  heilen,  wenn 
der  Patient  keine  Hutchinsonschen  Zähne  habe,  imd  in  90—100  Tagen, 
wenn  er  welche  habe.  Wegen  dieser  imgleich  zu  bewertenden  Hterarischai 
Erzeugnisse  hat  es  wenig  Simi,  die  positiven  und  die  n^ativen  Resultate  der 
verschiedenen  Autoren  gegenüber  zu  stellen  imd  zu  einem  Gesamtergebnis 
zu  vereinigen.  Ich  verzichte  aus  diesem  Grund,  an  dieser  Stelle  eine  Über- 
sicht über  die  Erfahrungen  aller  Autoren  zu  geben  und  verweise  auf  die  Sammel- 
referate von  Stuelp,  Steindorf,  Cords,  Dor,  Igersheimer.  Im  wesöit- 
liehen  werde  ich  mich  auf  die  eigenen  Erfahrungen  stützen. 

Im  großen  und  ganzen  hat  die  Behandlung  der  Keratitis  parenchymatosa 
mit  Salvarsan  und  Neosalvarsan  einen  Umschwung  der  früheren  therapeutischen 
Ergebnisse  nicht  gebracht.     Der  Homhautprozeß  verläuft  etwa  ebenso,  wie 
wir  ihn  vor  der  Salvarsanzeit  unter  Quecksilber  verlaufen  sahen,  und  auch 
wahrscheinUch  nicht  viel  anders,  als  ihn  viele  Autoren  unter  Vermeidimg  von 
Quecksilber  bei  roborierender  Behandlung  von  früher  her  kennen.     Es  giW 
zweifellos  vereinzelte  Fälle,  sowohl  bei  Hg-Behandlung  als  auch  nach  Salvaraatt- 
injektionen,  die  sich  ganz  ungewöhnlich  rasch  aufhellen.  Ich  halte  es  für  möglicht 
daß  es  sich  gerade  bei  diesen  Beobachtungen  um  die  Fälle  mit  vorwiegen^ 
infiltrativem  Charakter  handelt.    Daß  sich  diese  Fälle  seit  der  Salvarsanbehand- 
lung  gehäuft  hätten,  kann  ich  nicht  behaupten.     Zwar  habe  ich  mich  scha^ 
früher  (Ophthalmoscope   1912)  dahin  ausgesprochen,  daß  mit  der  Zunahn^* 
der  Injektionen  die  Zahl  der  gebesserten  Fälle  anscheinend  wachse,  doch  b£^ 
ich  trotz  jahrelanger  Erfahrung  noch  immer  nicht  in  der  Lage,  diese  Beobachtuii^ 
als  eine  absolut  sichere  und  mit  der  Therapie  zweifellos  zusammenhängen(^^ 
anzusprechen.      Ich   gebe    jetzt    meistens    8—10    Injektionen    (etwa   zweim^^ 
wöchentlich),  verwende  Neosalvarsan  resp.  Salvarsaimatrium  Dosis  11  bis  D^ 
je  nach  dem  Alter,  und  muß  auf  jeden  Fall  konstatieren,  daß  ich  seitdem  gan^^ 
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schwere  Fälle,  die  also  länger  als  ein  halbes  Jahr  gedauert  haben,  nicht  sah, 
doch  kann  das  ein  Zufall  sein.  Die  meisten  waren  nach  etwa  drei  Monaten  ab- 
geheilt. In  einigen  Fällen  versuchte  ich  auch,  der  Anregung  von  Fradkine 
folgend,  täglich  kleine  Dosen  von  0,1g  20  Tage  lang  hintereinander  zu  in- 
jizieren. Fradkine  schlug  diese  Art  des  Vorgehens,  angeregt  durch  Versuche 
Walters,  vor,  der  gefunden  hat,  daß  sich  das  Arsenobenzol  in  der  Cornea 
nur  zwischen  2—18  Stunden  post  injectionem  halte.  Fradkine  will  sehr  gute 
Resultate  mit  der  Methode  erhalten  haben,  von  22  Fällen  seien  14  rapid  ge- 
heilt, einer  erheblich  gebessert,  7  imbeeinflußt.  Hier  sei  eine  eigene  Be- 
obachtung, die  nach  dieser  Methode  behandelt  ist,  kurz  wiedergegeben: 

Mai;ie  Wang.  (317/1914),  18  Jahre  alt,  behauptet,  am  9.  VI.  1914  sei  ihr 
oin  Steinstückchen  gegen  das  rechte  Auge  geflogen.  Das  Auge  habe  sich  einige 
Tage  später  entzündet,  am  16.  VI.  habe  ihr  ein  Arzt  Tropfen  verschrieben,  am 
19.  VI.  habe  pich  dann  auch  das  linke  Auge  gerötet.  Am  20.  VI.  1914  erfolgte 
die  Aufnahme  in   die  Hallenser  Augenklinik.    Wasser  mann -Reaktion   -I-4-++- 

Am  rechten  Auge  bestand  heftige  ciliare  Injektion,  die  Hornhaut  war 
diffus  getrübt,  im  Zentrum  etwas  weniger  dicht;  reichlich  Descemetsche  Falten 
und  Beschläge,  Epaulettenpannus  von  oben,  auch  unten  beginnende  tiefe  Vasku- 
larisation. 

Am   linken  Auge  beginnende  parenchymatöse  Trübung  ganz  in  der  Nähe 
des  oberen  Limbus  mit  beginnendem  Epaulettenpannus. 
R  S  =  Finger  in  Vs  m,  Tension  46 
L  S  =  V5  partiell.,  „  16 

Am  Tag  nach  der  Aufnahme  Beginn  mit  den  tägUchen  Neosalvarsaninjek- 
tionen.  Am  26.  VI.  ist  die  Unke  Hornhaut  bereits  so  trüb  geworden,  daß  sie  fast 
den  gleichen  Anblick  darbietet  wie  die  rechte.  Am  2.  VII.  Besserung  der  Licht- 
scheu. 7.  VII.:  Trübung  am  rechten  Auge  in  den  letzten  Tagen  hchter  geworden, 
besonders  in  der  Peripherie.  Auch  links  sind  die  peripheren  Teile  temporal  schon 
wieder  etwas  lichter  als  die  nasalen. 

R  S  =  Vio 

L  S  =  Finger  in  Vs  m. 
Am  16.  VII.  ist  rechts  die  Trübung  nur  noch  hauchig,  hnks  diffuse  scheibenförmige 
Trübung,  noch  ziemhch  starke  perikorneale  Injektion. 

RS=V«, 
L  S  =  Vt. 
Langsame    weitere    Besserung.      Bei    einer    Nachuntersuchung    am    25.  IX.   1914 
beiderseits  S  =  V?«    K^^r  noch  ganz  zarte  Hornhauttrübung. 

Will  man  den  Angaben  der  Patientin  bezüglich  des  Datums  des  Beginns 
der  Erkrankung  Vertrauen  schenken,  so  ist  zweifellos  dieser  Fall  von  Keratitis 
parenehymatosa  ganz  besonders  am  linken  Auge  schnell  zurückgegangen.  Eine 
andere  Beobachtung  mit  täglichen  Lijektionen  zeigte  auch  ziemUch  schnelle 
Regression,  doch  mußte  man  nach  dem  schnellen  Verlauf  am  früher  erkrankten 
ersten  Auge  sehr  vorsichtig  mit  der  Bewertung  des  therapeutischen  Erfolges 
am  zweiten  Auge  sein.  In  einem  dritten  Fall  sah  ich  keinen  Nutzen.  Ich 
bin  auf  diese  Form  der  Therapie  etwas  näher  eingegangen,  weil  sie  bis  jetzt 
offenbar  wenig  geübt  wird  und  doch  vielleicht  der  Nachprüfung  wert  ist.  Im 
großen  und  ganzen  stehe  ich  trotz  der  durchaus  zweifelhaften  therapeutischen 
Erfolge  durchaus  nicht  auf  dem  Standpunkt,  daß  man  die  Flinte  ins  Korn 
werfen  soll,  da  eben  schon  aus  theoretischen  Gründen,  aber  auch  nach  der 
praktischen  Erfahning  immer  wieder  Fälle  zu  verzeichnen  sind,  bei  denen  eine 
günstige  Beeinflussung  möglich  oder  wahrscheinhch  ist.  Auch  z.  B.  Uhthoff 
und  Fehr  sprechen  sich  dahin  aus,  daß  sie  bei  manchen  Fällen  eine  günstige 
Einwirkung  wohl  annehmen. 

Von  mancher  Seite  wird  besonders  betont,  daß  zwar  der  Homhautprozeß 
nicht  wesentlich  beeinflußt  werde,  daß  aber  die  Reizerscheinungen  des  Auges 
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nach  Einleitung  der  antiluetischen  Behandlung  auffallend  schnell  zurückgingeo. 
Umgekehrt  soll  besonders  nach  den  Beobachtungen  P.  v.  Szilys  nach  deo 
ersten  Injektionen  eine  Reizwirkung  erfolgen.  Eine  solche  Lokalreaktin 
konnte  ich  nur  sehr  selten  beobachten. 

Selbst  nach  intensiver  kombinierter  Quecksilber-Salvarsantherapie  bei 
Erkrankung  des  ersten  Auges  ist  man  vor  einer  späteren  Erkrankung  des  zweiten 
Auges  nicht  gesichert. 

Im  Unterschied  zu  der  Keratitis  parenchymatosa  bei  den  kongenital 
Luetischen  scheint  die  Parenchymerkrankung  bei  akquirierter  Lues  draA 
die  Antiluetica  oft  sehr  günstig  beeinflußt  zu  werden. 

In  Anbetracht  der  sehr  zweifelhaften  Wirkung  der  antiluetischen  Mittel 
hat  man  besonders  früher  oft  von  ihnen  gänzlich  Abstand  genommen,  we9 
man  durch  protrahierte  Einreibungskuren  den  an  sich  schon  schwachen  Oig»- 
nismus  nicht  noch  mehr  schwächen  wollte,  und  hat  als  nicht  spezifische  Heil- 
methoden Roborantien,  unter  anderem  Eisen  imd  Arsen,  Schwitzkuren,  sab- 
konjunktivale  Kochsalzinjektionen,  Biersche  Stauung  und  ähnliches  vw- 
ordnet.  Fromaget  hat  in  systematischer  Weise  87  Fälle  mit  Arsen,  Jod 
und  ähnlichem  unter  absichtlicher  Vernachlässigung  des  Quecksilbers  behancWt 
imd  behauptet  auf  diese  Weise  ebenso  gute,  wenn  nicht  noch  bessere  ReBultate 
bei  seinen  Fällen  erzielt  zu  haben.  Leider  waren  mir  die  einzelnen  Beobachtmigeii 
nicht  zugängUch.  Gerade  ein  Vergleich  mit  einer  so  großen  Serie  nicht  spezifisch 
behandelter  Fälle  wäre,  was  Dauer-  und  Endresultat  anbetrifft,  entschieden 
von  Interesse. 

Im  übrigen  halte  ich  den  Standpunkt  Fro  mage  ts  und  ähnlich  vorgehender 
Autoren,  die  die  Antiluetica  vollständig  verwerfen,  für  durchaus  unrichtig, 
da  wir  ja  mit  der  spezifischen  Therapie  nicht  nur  den  Hornhaut- 
prozeß, sondern  vor  allem  das  zugrunde  liegende  Ailge meinleiden 
beeinflussen  wollen. 

Von  den  nicht  spezifischen  Heilmitteln  bedarf  noch  das  Tuberkulin 
einer  besonderen  Erwähnung»  da  es  zweifellos  auch  bei  kongenital-luetischef 
Keratitis  parenchymatosa  tuberkulöser  Individuen  oft  günstige  Wirkung  aus- 
zuüben scheint.  Wie  eine  große  Anzahl  von  Autoren  imd  auch  ich  feststellen 
konnten,  hebt  sich  bei  diesen  Patienten  oft  das  Allgemeinbefinden  in  auffallendflr 
Weise  und  man  hat  auch  manchmal  den  Eindruck,  daß  der  bis  dahin  ungemein 
schleppende  Verlauf  der  Homhauterkrankung  in  günstiger  Weise  beeinflußt 
wird.  Man  wird  aus  solchen  therapeutischen  Eindrücken  —  \xm  mehr  handelt 
es  sich  nicht  —  die  Lehre  ziehen,  bei  tuberkulösen,  kongenital-luetischen  Patient«» 
Tuberkulinkur  und  antiluetische  Therapie  zu  kombinieren. 

Lokale  Behandlung  mit  antiluetischen  Mitteln  (subkonjunktivale  Queck- 
silberinjektionen, Einträufelimgen  imd  andere  lokale  Applikationen  des  Neo- 
salvarsans)  sind  ohne  Nutzen. 

Auch  auf  ganz  andere  Weise  hat  man  noch  Beeinflussimg  des  Prozeasei 
versucht.  Stoeker  will  von  der  lontophorese  an  45  Fällen  gute  Erfdg* 
beobachtet  haben  (Kl.  M.  f.  A.  1916.  Bd.  57.  591).  L.  Müller  verwandte  ultra 
glutaeale  Milchinjektionen  und  sah  besonders  bei  den  Rezidiven  günstig 
Wirkung.  Diese  sind  aber  an  sich  meistens  leichter  zugänglich.  Eine  durot 
schlagende  Wirkung  bei  vollausgebildeten  Fällen  hat  er  mit  dieser  parenterale 
Eiweißtherapie  offenbar  nicht  erzielt  (Münch.  med.  Wochenschr.  1917,  S.  23 
Die  schon  früher  gelegentlich  empfohlene  Parazentese  der  Vorderkammer  h^ 
sich  keinen  allgemeineren  Anwendungsbereich  erworben.  Auch  wir  sahen  davC 
weder  Nutzen  noch  Schaden. 

In  vereinzelten  Fällen  gelingt  es,  den  ganz  am  Rand  imd  noch  nicht  w^ 
vorgeschrittenen   parenchymatösen   Homhautprozeß   durch   Exzision  des  es 
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iikten  Hornhautteiles  zum  Stellen  zu  hrmgen.  Don  ersten  solchen  Fall, 
on  Leber  operiert,  publizierte  E.  v,  Hippel,  den  zweiten,  von  E.  v.  Hippel 
operiert,  veruffenl liebte  ieh.  Es  ist  tlersellje,  Im  dem  die  eine  Spirochäte  in 
dem  exzidierten  Hornliautstückehen  gef\mden  wurde.  Wegen  der  Selt^^nheit 
fsoleher  Falle  und  der  üperationstechiiik  sei  ein  kurzer  Aus/Aig  aus  dem  Protokoll 
liier  wiedergebe Ix^n : 

Piiiil  Prob.,  J.  N.  9H3/i9iü,  mit  zweifelloser  Lue«  bereditariu  tarda  zeigt 
am  tompr>ralen  Limbus  des  reehten,  sonst  blassen  Auges  eine  parenehymatös 
trübt<3  Partie  mit  tiefer  Vaskulftrisatioii.  Die  Trübimg  hat  Dreiecks  form,  die 
Spitze  des  Dreieeks  ii?ieht  bis  an  den  PupiUarrand.  Bei  genimester  Betrachtimg 
am  HoiTikaiilmikrosknp  aueh  zentral  von  der  maknmkopisch  sichtbaren  Triibimg 
noch  kleinste,  im  Parenehjm  i?ek*gene  Fleekeheru     Pupillargebit^t  frei. 

19.  II,  I91(J  Operation:  E^  soll  durch  möghehstes  Abtragen  der  erkiankten 
Homliaiitpaiiie  der  Vei-sueh  gemacht  werden,  das  Weiterfoi-tachreiten  des  Ent- 
zündungspiozeswes  hin  tan  zuhalten.  Durch  2  spitzwinklig  sieli  vemineiidn  8ehnitte 
— -  im  diirehsiehtigeu  Teil  der  ITondiaut  äuge  legt  —  wird  die  getrübte  Zime  uni- 
sehnitten  und  etwas  unterminiert.  Durch  schabende  Zuge  mit  der  Lanze  wird 
dann  die  keilförmige  erkrankte  Partie  olnu^  Pei-foration  der  Hornluiut  ahgetrageu. 
Miui  gewinnt  dabei  den  Eindmek,  diiß  die  tiefsten  Honduiutsehichten.  die  nieht 
mit  fort^enommen  werden  kennen,  el>enfails  pathohi^iwi'h  vtu ändert  sind.  Diese 
werden   kauterisiert  imd  der  Defekt  wird   mit  einem  Knnjunktividhjppen  gedeckt. 

25.   IL    191(K     Der  Lappen  hat  sieh  retrahiert.     Fäden  entfernt. 

3.   IIL   1!}10.    Vielleieht  minimales  Weit-ersehreiteu  des  Prozesses. 

12.  IIL  1910.  IHe  ursprünglich  getrüb1:e  Partie  Iwdeiiteiid  aufgeheUt,  fast 
ganz  dutchsichtitr.  Zur  Seite  des  öptuntiensschnitfes  fin^bi^t  sieh,  besonders  im 
oberen   Teil    der  gesunden    Hornliaut,    eine  feine  getTÜbte  Zone.      Reehts   S  —^U, 

13.  IV.  10  PK  Hornhaut  ganz  dur^"hsichtijL,^  Kein  Weiterseh  reiten  des  Pni- 
«e»8es  in  der  Zwischenzeit. 

In  5 jahriger  Beobaehtung  Prozeß  dauernd  ireheili. 

Daß  man  in  diesem  Fall  rleni  o|x*rativen  Eingriff  einen  günstigen  Einfluß 
auf  den  Honihantprozeß  zusehreiben  muß,  ist  sicher.  Ob  al)er  solche  Man«iver 
oft  von  Erfolg  V>egleitet  werden,  lüßt  sieb  natürlich  aus  derart  vereinzelten 
Beobaehtiuigeu  nicht  schließen.  Immerhin  ist  tler  für  den  Patienten  nicht 
weiter  gefahrvolle  Eingriff  in  geeigneten  Fallen  des  Versuches  wert. 

C lausen  bat  auf  Grund  einer  B*^obacbtung  Ixü  einer  Hornhauttrans- 
plantation l^ei  schwerer  Keratitis  parenchymatosa  die  Entnahme  von  Honiliaut- 
substanz  (Trepanation)  empfohlen  und  danach  meist  eine  Aufhelbnig  tler  trepa- 
niert^m  Stelle  im  Vergleich  zu  der  benachbarten  getrübten  Hornhaiitpartie 
beobaehtet.  Er  führt  den  Erfolg  der  Trepanation  (übrigens  auch  der  von  mir 
vorhin  beschriebenen  Exzision)  auf  den  eler  Operation  mnnittelbar  folgenden 
starken  Reiz  als  lympbtreibenden  Faktor  zurück. 

Auch  an  der  E.  v.  Hippe  Ischen  Klinik  wiirtien  solche  Tn^panationen 
teps  ausgefülirt;  von  einem  günstigen  Einfluß  auf  den  Ablauf  der  Honihaut- 
entzündung  konnten  wir  uns  alx?r  im  allgemeinen  nicht  überzeugen,  im  Gegenteil 
blieb  die  treiiauierte  Stelle  stets  erheblich  langer  und  intensiver  getrübt  als 
die  in  der  Zwischenzeit  langsam  zur  Anfhellvuig  gekommene  übrige  Hornhaut. 
Da  die  Trepanation  immer  in  der  Nähe  des  R«uules  und,  wenn  irgend  möglich, 
in  der  obc^reji  Hälfte  der  Honihaut  ausgeführt  war,  so  brachte  sie  auf  der  antleren 
Seit-e  nie  einen  dauernden  Schaden.  Sie  läßt  sich  mit  dem  A-  v,  Hippei- 
sehen Trepan  gut  ausführen  und  liei  einiger  Übung  kann  man  bis  zu  zwei  Drittel 
der  Hom hantdicke  auf  diese  Weise  entnehnxen. 

Eine  weitere,  manchmal  nötig  werflende  operative  Maßnahme  stelU  die 
Iridektomie  dar,  und  es  fragt  sich,  ob  *üeser  Eingriff  erfahrung-sgemäß  von 
dem  an  Keratitis  parenchymatosa  leidenden  Auge  gut  vertragen  wird.  Es 
handelt  sieh  natürlich  dann  immer  mn  Komphkationen  von  seiten  des  UveÄl- 
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traktus  (aiisgedehiite  Synechien,  Sekundärglaukoin  usw.).  Bei  den  von  um 
bis  jetzt  beobachteten  Fällen  habe  ich  einen  direkt  schädlichen  Einfluß  dmi 
Iridektoinie  selbst  bei  noch  stark  entzündetem  Auge  nicht  gesehen.  Es  hm 
aber  mehrmals  vor,  daß  das  Pigmentblatt  der  Iris  mehr  oder  minder  breit  sidvi 
blieb.  Selbstverständlich  wird  man  nur  in  sehr  dringenden  Fällen  mm 
derartigen  Eingriff  unternehmen.  Bei  völlig  abgelaufener  Keratitis  parenchy* 
matosa,  die  aus  optischen  oder  glaukomatösen  Gründen  iridektomiert  wnnle, 
sah  ich  eigentUch  nur  immer  Gutes  von  der  Irisausschneidung. 

Bei  der  nicht  allzu  seltenen  Neigimg  der  Keratitis  parenchymatoB», 
Drucksteigerimg  hervorzurufen,  muß  man  sich  über  die  mehr  oder  minder 
große  Gefahr  intrabulbärer  Operationen  klar  sein.  In  einzelnen  Fällen  «k 
ich  auch  Sklerotomie  und  El  Hot  sehe  Operation  ohne  Schaden  für  das  Ange. 
Ob  diese  Operationen  allerdings  den  Druck  bei  der  noch  akuten  Keratitis  parai- 
chymatosa  in  einem  erheblichen  Prozentsatz  herabsetzen,  darüber  habe  iek 
noch  nicht  genügende  Erfahnmg.  Bei  sehr  desperaten  Fällen  dauernder  hoch- 
gradiger Hornhauttrübung  bei  abgelaufener  Keratitis  parenchyniatosa  ist  nodk 
an  eine  Keratoplastik  zu  denken,  die  allerdings  erst  einmal  Elschnig  » 
geglückt  ist,  daß  eine  brauchbare  Funktion  des  Auges  eintrat  (Wien.  Um. 
Wochenschr.  1914  S.  1086).  Es  bestand  in  diesem  Fall  eine  flachenföimige 
Verwachsung  der  Iris  mit  der  Cornea,  welche  bei  der  Trepanation  gelöst  wurde. 
Der  implantierte  Lappen  heilte  ein,  erlangte  normale  Sensibilität  und  es  beßtand 
nach  7  Monaten  Visus  von  V2  g®g®i^  Finger  in  1  m  vor  der  Operation. 

i)  Pathogenese. 

Die  Frage  nach  der  Entstehung  der  typischen  Keratitis  parenchymu^tp» 
gehört  zu  den  schwierigsten,  zugleich  aber  zu  den  interessantesten  Problemen 
der  Augenheilkunde  und  darüber  hinaus  der  Syphilispathologie.  Sie  hat  mancta 
Ähnlichkeit  mit  dem  Problem  der  progressiven  Paralyse.  Von  beiden  urisseü 
wir,  daß  sie  nicht  als  luetische  Entzündungen  im  gewöhnlichen  Sinn  aufgefaft 
werden  können,  während  wir  andererseits  in  den  letzten  Jahren  mehr  und 
mehr  erkannt  haben,  daß  sie  im  engsten  Zusammenhang  mit  der  Lues  stehen 
Drei  Möglichkeiten  der  Entstehung  wurden  im  Lauf  der  Zeit  diskutiert. 
1.  Die  parenchjntnatöse  Hornhautentzündung  entsteht  durch  das  Eindringßtt 
des  syphilitischen  Virus  von  der  Vorderkammer.  2.  Die  HomhautentzünduDg 
ist  die  Folge  einer  Ernährungsstörung,  entweder  im  Sinne  Wagen  mann» 
durch  Erkrankung  der  Uvea  und  vor  allem  ihrer  Gefäße,  oder  durch  syiüB" 

i  tische   Erkrankung  des  perikornealen   Gefäßkranzes   (von  Michel).     3.  D» 

j  Eindringen  des  syphilitischen  Virus  in  die  Cornea  selbst  bedingt  die  spezifisd» 

I  Hornhautentzündung. 

1  Die  endotheliale  Theorie  kaim  wohl  als  vollkommen  gescheitert  angesehen 

werden.  Gegen  sie  sprechen  vor  allem  die  anatomischen  Befunde,  wie  das 
von  Elschnig  schon  vor  Jahren  genau  auseinandergesetEt  wurde;  ferner  di6 
mangelnde  Fluoreszeinfärbung  der  Hornhauthinterfläche  bei  derparenchymatöfle«^ 
Keratitis  (E.  v.  Hippel),  weiter  der  mangelnde  Spirochätennachweis  in  dö* 
Vorderkammer  bei  den  Untersuchungen  von  C lausen  und  von  mir.  Auct 
für  die  theoretisch  denkbare  Annahme,  daß  von  Spirochätenherden  in  Iti* 
und  Ciliarkörper  Toxine  in  die  Vorderkammer  eindringen  und  von  da  zur  Hort* 
haut  gelangen,  liegt  keinerlei  Beweis  vor. 

Der  andere  Versuch,  die  Keratitis  parenchyniatosa  als  eine  Ernährung^ 
Störung  durch  Gefäßerkrankung  zu  erklären,  steht  ebenfalls  nicht  in  EinklaiB^i 
mit  den  positiven  objektiven  Befmiden  und  ist  nach  vieler  Richtung  hin  lö 
befriedigend.      Wagen  mann,    der   bei   Durchschneidung   der   beiden   langet 
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und  einiger  kurzer  riliararterien  bei  Kaninchen  interstitielle  Honihauttrübungen 
auftreten  sah,  möchte  rlie  KeratitLs  pareneliymatosa  als  Folge  einer  solchen 
Ernährungsstörung  ansehen.  Bei  ilen  anatomisch  initersiiehten  Augen  von 
Keratitis  parenchymatosa  kann  man  eine  nennenswerte  Affektion  der  Ader- 
hatitgefäße  aber  nicht  naclnveLsen.  Dasselbe  gilt  für  die  von  v.  Michel  auf- 
gestellte und  neuerdings  von  Tlansen  wieder  aufgenommene  Theorie  über 
die  Bedeutung  des  perikornealen  Gefäßkranzes.  Wie  ich  schon  auf  Seita  243 
zusammenfassend  bemerkte,  sind  zwar  in  einzelnen  Fällen  geringe  oder  mäßige 
Gefäßwandinfiltrationen  in  den  episkleralen  und  skleralen  Gefäßen  festgestellt 
worden.  In  anderen  Fällen  dagegen  wurtien  solche  Gefäß  Veränderungen  volhg 
vermißt,  aber  selbst  da,  wo  sie  vorhanden  waren,  waren  so  viele  andere  un- 
beschädigte Gefäße  mit  großen  Lumina  nachzuweisen,  daß  man  sich  schwer 
einen  Begriff  davon  machen  kann,  wie  hier  eine  erhebliehe  Ernähnmggstorung 
stattfinden  konnte.  Wie  ich  an  anderen  Grten  schon  ausführte  (Arch.  f.  Ophth. 
Bd.  85,  S.  369).  sprechen  gegen  eine  solche  Auffassung  auch  noch  gewichtige 
andere  Momente.  So  hat  che  als  wirkliche  Eniährungssitörung  auftretende 
Homhautaffektion  bei  der  schweren  Conjunetivitis  diphtherica  ein  total  anderes 
Gepräge  als  dte  Keratitis  parench^matosa.  Es  wäre  ferner  merkwürdig,  wannn 
nicht  z.  B.  bei  allgemeiner  Arteriosklerose  gelegentlich  eine  Erkrankung  des 
Randsehlingennetzes  mit  nachfolgender  Keratitis  ])arenchymatosa  auftreti^n 
soiltfe.  Dem  weiteren  wichtigen  Einwand,  warum  die  spezifische  Gefäßwantl- 
erkrankung  ihre  bcisen  Folgen  fiLr  die  Hornhaut  fast  nur  bei  angeborener  Lues 
geltend  mache,  sucht  C lausen  mit  der  Behauptung  zu  begegnen,  daß  die 
Cornea  des  kongenital-luetischen  Kindes  weniger  widerstandsfähig  sei.  Diese 
Behauptung  ist  nicht  nur  unbewiesen,  sondern  unwahrscheinlich,  denn  die 
Prognose  der  Keratitis  parenchymatosa  ist  bei  kleinen  Kinfieni  besonders 
günstig.  Dazu  kommt  noch  weiter,  daß  Clause n  eigentlich  alle  Tatsachen, 
die  für  eine  Bedeutung  der  Spirochäten  .sprechen,  in  seinem  Erklärungsversuch 
vollkommen  ignoriert.  Die  Bedeutung,  <^^lie  C lausen  den  Unt-ersuchiingen 
A.  Lebers  über  die  Wirkung  von  Trvpanosonientoxinen  zur  Erzeugung  der 
Keratitis  parenehytnatosa  beilegt,  ist  nach  mehrfacher  Hinsicht  l\in  zu  bean- 
Htanden,  Zunächst  hat  Leber  nur  lokale  Injektionen  (in  die  Vorderkammer  etc.) 
ausgeführt.  Ferner  werden  aber  seine  Resultate  durch  Nachuntersuchungen 
von  Stargardt  Wstritten;  dieser  konnte  nur,  wenn  er  lebende  oder  tote^  Try- 
panosomen in  die  Hornhaut  oder  in  ihre  Xähe  injizierte,  eine  parenchymatöse 
Keratitis  erzeugen,  niemals  aber  durch  Filtrate  abgetöteter  Tr\^anosomen, 
so  daß  er  die  Entstehung  der  Pareneh\inerkrankung  durch  etwaige  Toxine  allein 
durchaus  ablehnt.  Er  stellt  sich  ganz  auf  den  Standpunkt  der  nun  zu  er- 
örternden dritten  MögÜchkeit. 

Mese  besteht  ganx  im  allgemeinen  darin,  daß  das  luetische  Viru 8 
in  die  Cornea  selbst  gelangt  und  daß  die  parenchymatöse  Entzündung 
in  irgend  einem  Zusammenhang  mit  diesem  Virus  steht.  Die  Eigenh eitern 
im  Verlauf  der  Keratitis  parenchymatosa,  vor  allem  ihr  Auftreten  in  der  späten 
Periode  der  angeborenen  Syphilis,  ihre  Seltenheit  bei  erworbener  Lue.s,  sowie 
der  geringe  Erfolg  antilyetischer  Behandlung  lassen  von  vornherein  die  Ainiahnie 
ausgüschlossen  erscheinen,  daß  es  sich  hier  einfach  um  eine  Redaktion  auf  kurz 
vorher  eingedrungene  Spirochäten  handelt.  Ein  Erkiärungsvereuch  muß  nach 
Möglichkeit  die  kompUzierten  Verhältnisse  und  folgende  tatsächliche  Fest- 
stellungen berüeksiehtigen. 

L  Zunächst  ist  sicher,  daß  Spirochäten  in  die  Cornea  knngenital-sj'phi- 
litisc^her  Föten  eindringen  können.  Die  Hornhaut  kann  trotz  dieser  Invasion 
vollkommen  klar  bleiben,  sie  kann  al)er  auch  spezifiseh  erkranken  (Fälle  von 
E.  V.  Hippel  und  C lausen). 
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2.  In  der  Cornea  von  Patienten  mit  Keratitis  parenehymatosa  bei  Loa 
hereditaria  tarda  wurde  in  einem  Fall  eine  echte  Spirochaete  pallida  gefunda  ' 
(Igersheimer),  dagegen  konnten  Clausen  in  11  trepanierten  Homhirat- 
Stückchen  imd  Igersheimer  in  5  weiteren  Lueserreger  nicht  nachweiaea. 
Es  ist  natürlich  diux^haus  nicht  angängig,  aus  dem  n^ativen  Resultat  ohni 
weiteres  zu  schließen,  daß  in  diesen  Hornhäuten  Spirochäten  nicht  vorhandaB 

/  waren,  besonders  angesichts  des  einen  positiven  Befundes,  der  immer  noch  mdrr 

^  bedeutet  als  so  und  soviel  negative.     Man  weiß  ja  aus  den  Untersuchungen 

giunmöser  Produkte,  wie  schwer  es  oft  ist,  eine  einzelne  Spirochäte  zu  finchL 
Dasselbe  gilt  für  manche  tuberkulöse  Affektionen,  bei  denen  man  erst  nadi 
unendUcher  Mühe  einen  einzigen  Tuberkelbazillus  entdeckt.  Mit  dem  podÜTOi 
Befund  muß  man  also  rechnen,  wenn  auch  gewiß  eine  größere  Zahl  noch  bera- 
kräftiger  wäre  als  die  eine  von  mir  gefundene  Spirochäte.  Es  besteht  aber 
an  sich  wenig  Grund,  sich  über  diesen  positiven  Befund  zu  wundem,  da  ja 
bei  den  syphiUtischen  Föten  Spirochäten  in  der  Cornea  oft  massenhaft  gefundeo 
werden  und  es  gar  nicht  so  sehr  erstaunlich .  ist,  daß  sich  einzelne  Ezemplan 
noch  Jahre  lang  erhalten.  Wir  wissen  aus  Untersuchungen  von  Pasini, 
Sandmann  (Dermat.  Zeitschr.  Bd.  XV,  S.  289),  daß  Spirochäten  jahidaag 
an  ein  und  derselben  Stelle  sitzen  können,  ohne  entzündungserregend  zu  wiikeiL 
Aus  anderen  Untersuchungen  (Fischl,  Wien.  klin.  Wochensohr.  1913  Nr.  37) 
geht  mit  Wahrscheinlichkeit  hervor,  daß  solche  schlummernden  Spirochäten 
später  wieder  die  Quelle  neuer  Entzündimgen  werden  können. 

3.  Daß  die  Spirochäten  auch  bei  der  akquirierten  Lues  ErwachaeiMr 
öfters  üi  die  Hornhaut  eindringen,  ist  bis  jetzt  nicht  erwiesen  und  bei  der  grofien 
Seltenheit  von  Homhautaff ektionen  bei  akquirierter  Lues  recht  unwahrsoheinlidL 
Diese  Tatsachen  der  Verschiedenheit  bestehen  zu  Recht  und  es  ist  dabei  suniclul 
gleichgültig,  zum  mindesten  unbeweisbar,  wie  man  sich  diese  Verschiedenhfiit 
erklären  will,  ob  das  an  anatomischen  Differenzen  zwischen  der  Homhanfc 
des  Fötus  oder  Säuglings  einerseits  und  des  Erwachsenen  andererseits  oder 
an  der  größeren  ReichUchkeit  der  im  Blut  kreisenden  Syphiliserr^er  beim 
Fötus  als  beim  Erwachsenen  oder  an  sonstigen  imbekannten  Momenten  liegt 
Sehr  beachtenswert  scheint  mir  die  Tatsache,  daß  bei  Patienten,  die  an  was 
Keratitis  parenehymatosa  nach  erworbener  Lues  erkranken,  öfters  jetzt  schon 
auch  eine  kongenitale  Lues  nachgewiesen  werden  konnte. 

4.  Daß  die  Keratitis  parenehymatosa  bei  der  Spätform  der  Lues  oongenit» 
dmch  Eindringen  der  Spirochäten  in  die  Hornhaut  erst  zur  Zeit  der  Erkran- 
kung bedingt  wird,  ist  aber  ebenfalls  wieder  unwahrscheinlich;  eistena  weil 
es  bis  jetzt  nie  gelungen  ist  in  dem  Blute  solcher  Patienten  durch  die  Hoden- 
anreicherungsmethode  Spirochäten  nachzuweisen  und  zweitens  wegen  der 
Unzulänglichkeit  der  spezifischen  Therapie. 

5.  Und  doch  spricht  auf  der  andern  Seite  die  Erfahnmg,  daß  häufig 
außer  der  Cornea  andere  Körperstellen  (Ohr,  Gelenke,  Larynx  usw.)  in  einem 
gewissen  zeitlichen  Zusammenhang  mit  der  Keratitis  parenehymatosa  eiicranken, 
dafür,  daß  spezifische  Produkte  im  Körper  kreisen. 

6.  Die  imgemeine  Schwierigkeit  in  der  Deutung  des  anatomischen 
Befundes,  vor  allem  der  zelligen  Elemente  ihrer  Herkunft  nach,  läßt  nicht 
mit  voller  Sicherheit  die  Behauptung  zu,  daß  ein  Unterschied  zwischen  der 
Keratitis  parench\Tiiato8a  beim  Fötus  resp.  Säugling  einerseits  und  dem  h««di- 
tären  Späthietiker  andererseits  besteht.  Doch  wird  von  den  betreffenden 
Autoren  es  so  dargestellt,  daß  sich  in  der  parenchymatös  erkrankten  Hornhaut 
des  Fötus  oder  Säuglings  reichlich  weiße  Blutelemente  finden,  während  bei 
dem  Spätluetiker  die  anatomischen  Veränderungen,  besonders  von  Elschnig 
vorwiegend   auf   Degeneration   der   fixen   Homhautzellen   geschoben  werden. 
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Bemerkenswert  ist  noch  iiatli  K.  v.  HippeK  (laß  l>pi  den  bisher  nntensnchten 
fötalen  Augen  bisondiTs  tlie  vertieren  Hornhautwcbichten  befallen  waren, 
währentl  «onst  gewöhnlich  die  niittleren  und  tieferen  erkrankt  gefunden  wurden. 
Diese  Bevorzu^nig  der  vorderen  Schichten  heß  .sich  auch  bei  der  von  mir  durch 
Injektion  von  Spirochätenreinkiiltur  ins  Bhit  erzeugten  experimentellen  Keratitis 
parenehymatosa  konstatiereiv.  Kl)ens<j  faiulen  sich  hier  jinatonns<h  vorwiegend 
weiße  Blutzellen  und  nur  selten  Veränderungen  der  fixen  Hr^nil^a\itkör])errhen. 

7,  AuB  den  experi  nie n  teilen  Feststellungen  läßt  sieh  im  übrigen  nueh 
soviel  ableiten,  daß  die  Spirochäten  eine  erhebliche  Affinität  zum  Horrdiaut- 
gewebe  besitzen,  im  übrigen  ist  aber  die  experimentelle  Keratitis  ptirciiehyma' 
tosa  durchaus  nicht  ohne  weiteres  mit  der  1>eim  Mensehen  auftretenden  xu 
identifizieren.  Sie  sind  versehie<len  in  der  Art  ch-r  Entstehung,  in  der  Reaktion 
auf  Htnlmittcl  mul  im  anatomischen  Aufbau. 

Aus  dieser  Auseinandersetzung  geht  wohl  zur  Genüge  hervor,  daß  die 
Frage  nach  der  Entstehung  der  Keratitis  parenehyniatosa  beim  Menschen 
eine  sehr  verwickelte  ist.  Wessely  hat  nun  in  der  Überzeugung,  daß  man 
ohne  die  Anruthme  eines  besonderen  auslösenden  oder  disponieren<len  Momentes 
nicht  auskonnne,  zuerst  anaphylaktische  \^orgätige  in  den  Kreis  (k*r  Erwägungen 
gezogen;  ,.es  schien  verloekend,  tlieses  unbekannte  Moment  in  einer  ]XTiodischen 
Cbtvreni[>fiiidlichkeit  gegen  den  Lueserreger  oder  seine  Stoffweehseljjrothikte 
zu  suchen''.  Wessely  hat  sieh  hei  seinen  grundlegenden  Versuehen  üV^er  die 
Honduiutanapbylaxie  aber  mit  den  Spiroehäten  selbst  nicht  l>efaßt.  soirrleni 
ganz  allgemein  naehgewiesen,  thiß  es  möglich  ist»  durch  Injektion  von  Eiweiß 
von  der  Hornhaut  aus  allgemeine  Anaphylaxie  zu  erzeugen,  weiter,  daß  die 
Hornhaut  des  amleren  Auges  an  dieser  Anaphylaxtermig  teilnimmt  und  daß 
im  Stadiuin  der  l^berempfindlichkeit  die  Hondiaut  auf  das  gleiclie  Antigen 
lokal  in  F<jrm  eiiuT  Keratitis  parenehyniatosa  reagiert,  v.  Szily  und  Arisawa 
koimten  außerdeui  noch  feststellen,  daß  eine  ])arenehymatöse  Keratitis  (.,ana- 
phylactica")  am  erstgeimpften  Auge  auftritt,  wenn  die  Rc^njektion  in  die  Blut- 
bahn erfolgt,  w  Szily  Iiält  es  auch  für  durchaus  möglich,  daß  anaphylaktische 
Vorgänge  bei  der  «yphilitisehen  Keratitis  parenehyinatoöa  des  Menmdien  eine 
Rolle  spielen,  halt  es  aber  für  verfrüht,  die  bisherigen  Resultate  der  experi- 
mentellen Anapbylaxieforschung  für  «lie  Erklärung  von  typischen  Augenpro- 
s&eseen  heranzuziehen. 

Bei  meinem  eigenen  Krklärungsversueh  {1013)  der  Entstehung  der 
Keratitis  parenehyniatosa  habe  ich  außer  einer  ruöglichsten  Ausnutzung  de« 
klinischen  Tatsachenmaterials  den  Gedanken  anaphylakti scher  Vorgänge  über 
nommen,  bin  mir  aber  heute  ebenso  wie  früher  des  Hy])ot  he  tischen  dieser  An- 
nahme voll  bewußt  und  habe  mich  auch  in  mancher  Beziehung  absieht  beb 
etwas  unlx^stimmt  ausu^cdiüekt.  Schieek  (liH4}  ist  in  seinem  Erklärungs- 
versuch l>estrebt,  die  Keratitis  |>arcncbymatosa  als  reine  Anaphylaxieerseheinung 
aufzufassen.  wür<ligt  aber  meines  Erachtens  zu  wenig  die  kUnisc^hen  13efimde 
(8.  Bfmter). 

Mein  Erklünmgsversueh  bew^egt.  sich  etwa  in  folgenden  Bahnen:  Die 
Spirochäten  dringen  in  der  Fotalzeit  in  die  Hon^haut  einer  gewissen  Zahl  von 
kongenitalduetischen  Früchten  ein.  Zerfallen  diese  Spircx-häten  sehr  zahlreich, 
so  lösen  die  dalxM  frei  werdenden  Stoffwechselprodukte  die  spezifische  Hom- 
hantcnt/iindung  aus.  Dabei  ist  klar,  daß  nicht  alle,  sondern  nur  ein  Teil  der 
Spirochäten  zu  zerfallen  brauchen.  Ein  solcher  massenhafter  iiiötzliclier  Unter- 
gang dürfte  selten  sein,  deshalb  auch  die  Seltenheit  der  Keratitis  parenchyma- 
tofta  in  den  ersten  T^Vbens jähren. 

Die  Spiiochäten  vegetieren  in  der  Hornhaut  weiter  und  gehen  erst  ganz 
allmähüch  zugrimde.    Der  |>o8itive  Nachweis  de«  Erregers  bei  einem  I4jährigen 
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KjiaWn   nim-ht  es  niir  \vahrs<jheinlieh,  daß  sie  .sich   JahrÄehnte  lang  erJ 
küimcTi,  Aveiiii   auch   wahrscheinlich  mir  m   wenigen    Exeinplareii.    Aii^ewichto 
dieses    Befundes   beweiseu   die   negativen    SpiRKi^iätcnbefiindc   CU au  seng 
meine  eigenen  in  weiteren  5  Fällen  nur  soviel,  daß  nicht  reich Hch  Spiiw 
vorhanden  sind;  sie  la^en  al>er  die*  Möglichkeit,  daß  ^ich  vereinzelte  Exempl 
dern  Xaehweis  entzogen  haben,   durchaus  zu.    Auch  ht   nicht  an^- 
daß  mit  dem  Kntstehen  der  Augenentzihtdnn^  die  vorher  mx'h   ^ 
Hyphili.ser reger  aljgei^htrlien  sin*!. 

Was  mir  nun  für  das  \'(*rstandn!s  df>r  Spntf*nin  der  Keratitis 
chymatosa  besonders  wichtig  erseheint,  ist  der  Gedanke,  daü  sich  bei  deio 
jahrelangen  Aufenthalt  und  dein  alb  näh  Heben  AbsteTJmJi  der  Erreger  m  dK 
Cornea  enie  .A^niHtiirunung"  der4  Horrdiautgewebes  vollziehen  muß.  Ich  denkf 
hier  an  die  Erscheinungen  der  Syphilis  an  ihrem  SfM»xialrirgaii  tler  Hant  imd 
erinnere  an  *lie  vollstiindig  \'*'rsehietlent'  Reaktion  der  Haut  in  iten  versehiwlpuni 
Stadien  der  Lues  (Sklerose  bei  Jjies  L  luetisches  Exanthem  bei  Lues  11  und 
gummöse  Erscheinungen  bei  Lues  III).  Die  SpinMdiiiten  snul  immer  die  GruBd- 
Ursache  der  Manifestationen,  die  venschie<:lcne  Alt  der  Reaktion  hängt 
der  Uuistinnnmig  des  Oewebes.  der  Haut  zusammen  (%gb  Neiße r  u,  a.), 
Gumma  der  Haut  hätte  also  mit  der  Keratitis  iiarenehyniatosa  die  gerij 
oder  scheinbar  mangehide  Spirochätenmenge  mid  das  spezifisch  umgestirni 
GnnKlgewel M^  gemeinsam . 

Wir  hätten  es  denmaeh  mit  xweierlei  Prozessen,  die  sich  aber  knmbiiuel 
können,  zu  tun,  mit  eiiUT  direkten  und  einer  indirekten  Wirkung  der  8] 
chäten.     Rasohcr    Untergang    zahlreicher    Spirochäten    ruft    Keratitis 
chymatosa  hervor  (Säugling),  langsamer  irntergang  fülirt  zu  einer  Umstlmnr 
des  Hornliantgcwebes.  die  sich  in  einer  Cberem] Kindlichkeit  gegen  Stoffwechi 
proilukte  der  Spirfichiiten  äußeni  krinntc.     Im   zweiten    Fall  sind  neben  dHi 
untergegangenen    Erregern    j Meistens   auch    noch    mehr   ruler  weniger  viel«" 
lebenden  Zustand  in  fler  Cornea  anzunehmen. 

Möglicherweise  tritt  auch  eine  biologische  l'rusjjjjjjming  der  Spirachoi 
selbst  ein,  da  sie  jahrelang  in  der  gefäßlosen  Hornhaut  leben. 

So  liegen  die  Verhältnisse  bis  zum  eigentlichen  Auftreten  der  Kerati 
parenehymat'Osa.  Wodurch  winl  das  Einsetzen  tler  Entzündung  liewi 
Ein  zweites  Monieut  ist  unheilingt  zur  Erklärung  notwendig.  Daß  in  d«'«!* 
Kör|>er  th-r  koiigenit^il  Luetisehen,  ilie  an  der  spezifis(*hen  HurnbauteDtzüntlfüi^ 
erkranken,  eine  tiualitativ  veninderte  Emährungsfli'issigkeit  kreist,  zeigt  tl" 
fast  nie  fehlende  positive  Wasser  mann  sehe  Reaktion.  Diese  tÜe  Wasser- 
mann sehe  Reaktion  vermittelnden  Reagine  im  Blut  beweisen  zwar  m  ä 
gemeinen,  daß  im  Kor]K*r  noch  luetischt^  Henle  mit  Spirochäten  sitzen 
aber  selbst  nicht  als  Stoffwechsclprodukte  oder  Toxine  der  Erreger  aufzufi 

Nun  nehme  ich  au.  tlaß  zu  irgend  einer  Zeit  -  beispielsweise  im  Pal 
'♦  tätsalter  —  ein  oder  mehrere  Schübe  wirklicher  spezifisi'her  Produkte 
sok'hen  Spirochätenherden  in  den  Kreislauf  gelangen.  Mit  dieser  Ani*chainuig 
ist  gut  vereinbar,  daß  sehr  häufig  mehrere  Erscheinungen  der  Spatsyi'liili'' 
in  einem  gewissen  zeitlichen  Zusammenhang  auftreten  (Keratitis  parenchvro»^ 
tosa.  Gelenkaffektionen.  Sehwerhorigkeit).  (H>  alter  l>et  einer  solchen  bivasion 
ins  Blut  Spirocliaten  selbst  m  Betracht  konnnen,  ist  sehr  zweifelhaft,  *^^"^ 
Befund  ist  zum  mindesten  wold  sehr  selten  oder  s|Kir!ich,  da  man  Ins  Jtizt 
Spirochäten  im  Blut  l>ei  kongenitaler  Sjmtsyphilis  nicht  hat  nachweisen  köiiüfn 
auch  nicht  mit  der  üb lenhuth sehen  Methode  der  Anreicherung  der  Spiro- 
chäten durch  Injektion  von  Blut  in  Roden  von  Kaninchen,  femer  wegen  dt*» 
großen  Seltc^tibeit  der  V'ererbbarkeit  der  kongenitalen  Lues  auf  die  dritte  Gene- 
ration,    .\m   meisten  siiricht  die  Seltenheit  tler  Keratitis  |>arenchymato*t  ^^^ 


Schioeks  ErkläningBveTsucb  der  Keratiti&  purc^nchyinatoea. 


257 


iW^' 


Kist 

lie 
Ei 


XiLI 


^ 

^^•v« 


^ 


kquirierter  Lue«  für  die  Aiuiahjiie,  dali  mvht  einfach  iiii  Blut  kreisende  Spiro- 
chäten die  Kernt ilis  parench^^matosa  beim  Menschen  erzeugen   (siehe  unten). 
ir  rechnen  daher  mit  der  Möglichkeit  ,,liypr>thetischor  Toxine''. 

Für  die  Aidfassniig,  tlaö  alieraueh  nicht  die  im  Körjier  kreLKeiiclen  ,, Toxine'' 
aUeiii  fVw  spezifinehe  Keratitis  pareriehvtnatosa  l'ier vorruf oti,  sondeni  daß  die 
oben  beHelirieljeuen  Vorgänge  in  tier  Hornhaut  Vorbedijigung  fiir  die  entzünthmgs- 
erregende  Wirkung  der  , /Toxine'"  wind,  scheinen  nur  nun  be^soxKlers  die  Be- 
obachtungen bei  der  Keratitis  |>arenchymatosa  nach  erworbener  Lne^  zu  sprechen, 
einmal  das  Auftreten  nach  voratifgegangener  spezifischer  Äugenerkrank ung 
imd  zweitens  die  Kondana tion  von  kongenitaler  und  akquirierter  Lues  (s,  S.  226). 

Es  ist  nun  z\veierk*i  denkbar.  Entweder:  Die  spezifii^ch  veränderte  Er- 
nahnuigöfUlssigkeit  wirkt,  weiui  sie  in  der  Hornhaut  auf  die  Spirochäten  trifft, 
auf  diese  ein,  aktivit*rt  iiiese  gewissermaßen  und  wirkt  damit  aucli  auf  die  Cornea 
mit  ihrer  veränderten  Keaktionsfähigkeit  entztindungserregend  oder  aber  es 
kommt  in  der  Hornhaut  zu  einer  anaphylaktia'^chen  Entzündimg  dadurch/' 
daß  die  antigenhabige,  spezifische,  im  Kör|>er  kreisende  Fbissigkeit  auf  die 
„umgestimmte'*  Corjiea  trifft,  wobei  wir  uns  die  l^mstimmung  der  Cornea 
durch  <be  aidikör]ierauslösende  Wirkung  der  dort  lange  vegetierenden  Spiro- 
chatten  he  rti  ei  geführt  denkeiu 

Neuenbngs  hat  Schieck  einen  detadüertt^n  Erklärungsversuch  auf  ana- 
phylakti^eher  Gnmdlage  unt<*rnommen,  der  grundsätzlich  tleni  meinigen  ähnlich 
wenn   er   auch   in    Einzellieiten    erheblich   abweicht.      Schieck   schreibt: 
Somit  haben   wir  anzunehmen,  daß  in  den  Corneae  Luetischer  Spirochäten 
liegen  bleiben,  welche  nn  sieh  nicht  mehr  die  Fähigkeit  haben,  eine  luetische 
Entzündung  zu  entfachen,  aber  schon  durch  iln^  Anwesenheit  im   Simie  der 
Antigenwirkung  Gefahren  für  die  Cornea  heraufbeschwören  können.     Ob  die 
Spirochäten  sfmter  noch  mit  der  Methode  von  Levaditi  darstellbar  sind,  wler 
degenerieren,  daß  sie  in  ihn*r  Form  nicht  mehr  festgestellt  wenlen  köimen, 
ist  für  die  Frage  völlig  gleichgültig;  denn  es  komnd  auf  clas  antigenw^irksame 
Molekül,  nicht  auf  die  Gestalt  an,  in  welcher  es  erscheint. 

Während  nun  das  Antigen  als  Depot  zwischen  den  Hornbautlamellen 
lagert,  ohne  von  den  Inunuiutätsvorgängen  des  Gesamtorganismus  erreicht 
zu  werden,  akquiriert  der  Organismus  allmählich  gegen  das  Spinxrhäteneiweiß, 
welches  natürHch  auch  noch  in  zahlnüchen  anderen  Körperorganen  enthalt-en 
8|>ezifiHche  Lnmunatoffe,  und  wir  hal>en  so  die  Möglichkeit  vor  uiis,  daß 
der  Gesamtorganismus  mit  der  Zeit  gegen  cbis  hietische  Antigen  iuitnuniBiert 
wird  und  trotzdem  ^lie  Corneae  noch  unahgebautes  Antigen  *lerselben  Art 
beherl>ergen.  Dieses  Nebeneinander  von  Antigen  und  Ajitikör|»er  wird  so  lange 
von  dem  Auge  rcaktionsbs  vertragen,  als  keine  Ursache  vorhanden  ist,  daß 
ir  Stoffwechsel  und  sjieziell  die  im  Sennn  suspendierten  Antikörper  Zugang 
XU  den  Safts]ialten  <ler  Hornhaut  gewinnen  mid  damit  mit  dem  Antigendepot 
in  innige  Berülu'ung  konnnen.  Geschic^ht  dies,  so  setzt  der  Antigen  ab  bau, 
Freiwerden  rles  anaphylaktischen  Giftes  und  die  lokale  amiphylaktische  Ent- 
zündung ein. 

Als  Gelegenheitsursache  fiir  diesen  Vorgang  sind  in  erstt^r  Linie  mehr 
'-oder  weniger  ausgesprochene  Tratnnen  iler  Hornhaut  zu  nennen,  dann  abcT 
Schädlichkeiten  anderer  Art,  wie  sie  vor  allem  in  den  skrofulösen  Augen- 
entzündungen usw,  gegeben  sind.  Hierfür  «pricht  der  Befund,  daß  iii  einer 
ganzen  Reihe  von  Beobachlmige^n  bei  der  Keratitis  parenchpnatosa  sowohl 
die  Wasser  mann  sehe  als  die  Tuberkulinjirobe  p^isitiv  ausfällt, 

Fenier  ist  maßgelmiul,  daß  nut  der  Pubertät  ein  Anstoß  zur  Steigerung 
lies  Anstausehes  iler  Körpersäfte  eintritt »  der  auch  am   Sehorgan  nicht  ohne 
blgeo  vorübergeht/' 
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Bei  der  Bewertung  von  Theorien,  die  mit  anaphylaktischen  Vorgängen 
rechnen,  muß  man  sich  klar  sein,  daß  bis  jetzt  die  Anwesenheit  von  Antikörpern 
bei  Lues  nicht  bewiesen  ist  und  daß  es  bis  jetzt  außer  bei  Untersuchungen  von 
N  a  k  a  n  o  nicht  gelungen  ist,  durch  Injektion  von  Spirochäten  oder  spirochäten- 
h  altigen  Extrakten  allgemeine  anaphylaktische  Erscheinungen  hervorzurufen 
(s.  S.  12).  Dagegen  können  wir  wohl  annehmen,  daß  die  von  den  Spirochäten 
durchseuchten  Organe  spezifische  zelluläre  Verändenmgen  durchmachen,  die  sich 
nicht  mikroskopisch,  sondern  biologisch  dokumentieren  (veränderte  Reaktions- 
fähigkeit in  den  einzelnen  Sj^hiÜsstadien ,  Wasser  mann -Reaktion,  Kuti- 
reaktion).  Deshalb  halte  ich  es  für  ganz  unwahrscheinhch,  daß,  wie  Schieck 
sich  denkt,  die  Spirochäten  -  Antigendepots  sich  in  der  Hornhaut  wie  Kalk- 
einlagerungen verhalten,  ohne  die  Cornea  selbst  zu  beeinflussen,  ich  glaube 
vielmehr,  daß  die  Hornhaut  analog  anderen  Organen  „umgestimmt"  wird.  Daß 
diese  Umstimnlung  auf  antikörperartigen  Vorgängen  beruht,  ist  freilich  eine 
Hypothese,  doch  wie  sollte  man  sich  das  nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen 
gut  anders  vorstellen? 

Eine  weitere  Schwierigkeit  erwächst  dadurch,  daß  nach  v.  Szily  das 
Vorhandensein  einer  akut  entzündlich  wirkenden  Komponente  im  Bakterien- 
anaphylatoxin,  das  bei  der  Wirkung  von  Antigen,  Antikörper  und  Komplement 
aufeinander  entsteht,  bis  jetzt  nicht  bewiesen  ist,  wobei  er  sich  allerdings  in 
Widerspruch  zu  Ergebnissen  von  Dold  und  Rados  setzt. 

Zu  der  Schieckschen  Theorie  möchte  ich  noch  folgendes  zu  bedenken  geben: 
Das  Hineingolangen  der  Antikörper  in  die  Hornhaut  wird  nach  Schi  eck  durch 
Traumen  der  Hornhaut,  skrofulöse  Augenentzündungen,  sympathische  Reizung 
(am  2.  Auge)  oder  durch  „Steigerung  des  Austausches  der  Körpersäfte  während 
der  Pubertätszeit"  begünstigt.  Von  diesen  Momenten  hat  meiner  Meinung  nach 
die  skrofulöse  Augenentzündung  auszuscheiden,  denn  diese  kommt  ungemein 
selten  mit  Keratitis  parenchymatosa  kombiniert  vor.  Daß  in  einer  Reihe  von  Fällen 
neben  der  Wasser  mann -Reaktion  auch  die  Tuberkuhnprobe  positiv  ist,  ist  nicht 
gleichbedeutend  mit  einer  skrofulösen  Augenentzündung,  denn  es  kommt  doch 
nach  Schieck  auf  den  lokalen  Reizzustand,  der  die  Saftspalten  der  Hornhaut 
öffnet,  an.  Daß  das  Trauma  gelegentlich  als  auslösende  Ursache  der  Keratitis 
parenchymatosa  vorausgeht,  wird  jetzt  wohl  meist  als  möglich  angenommen;  geht 
man  aber  einigermaßen  kritisch  vor,  so  läßt  sich  doch  nur  in  einem  ganz  geringen 
Prozentsatz  der  Fälle  ein  sicheres  Trauma  erweisen  (s.  S.  233).  Gilt  dies  schon 
für  das  ersterkrankte  Auge,  um  wieviel  mehr  noch  für  das  zweite,  da  man  wohl 
nicht  annehmen  kann,  daß  an  beiden  Augen  ein  Trauma  gewirkt  habe.  Für  die 
Erkrankung  des  2.  Auges  greift  Schieck  auf  die  sympathische  Reizimg  zurück 
und  meint:  „Die  klinisch  sichtbare  Erweit'Crung  der  konjunktivalen  Blutgefäße 
und  die  Lichtscheu  des  2.  Auges  werden  auf  den  Stoffwechsel  desselben  nicht  ohne 
Einwirkung  bleiben  und  die  Berührung  der  Antikörper  des  Serums  mit  dem  Spiro- 
chätenantigen  auch  im  2.  Auge  begünstigen."  Wie  aber  in  den  vielen  Fällen,  in 
denen  die  Keratitis  parenchymatosa  am  2.  Auge  erst  entsteht,  wenn  der  Prozeß 
am  ersten  Auge  längst  abgelaufen  ist,  oder  der  Reizzustand  am  ersten  Auge  trotz 
noch  bestehender  Keratitis  parenchymatosa  gleich  NuU  istf  Eine  unspezifische 
Sensibilisierung  des  2.  Auges,  wie  sie  von  Dold  und  Rados  vertreten  wird,  leugnet 
V.  Szily  auf  Grund  von  Versuchen  von  Arisawa  und  Luciani.  So  bleibt  also 
für  die  überwiegende  Menge  aller  Fälle  „die  Steigerung  des  Austausches  der  Körper- 
s&fte  in  der  Pubertätszeit'*.  Daß  mit  diesem  an  sich  sehr  vagen  Begriff,  der 
keine  Erklärung,  sondern  nur  eine  Umschreibung  gewisser  Vorgänge  im  Körper 
darstellt,  eine  vergrößerte  Aufnahmefähigkeit  der  Cornea  für  im  Körper  kreisende 
Antikörper,  also  eine  Öffnung  der  Saftspalten  verbunden  sei,  ist  eine  durch  keine 
Tatsachen  gestützte  Annahme.  Zudem  kommen  sehr  viele  Fälle  von  Keratitis 
parenchymatosa,  bei  denen  weder  Traumen  noch  Augenentzündungen  vorgekommen 
sind,  vor  und  nach  der  Pubertätszeit  zur  Beobachtung  (siehe  S.  216).  Die  Theorie 
Schiecks  steht  und  fällt  mit  dieser  Voraussetzimg  einer  mehr  oder  weniger  plötzlich 
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«irh  jiUÄbilciüudoti  Aiilnalutiefähi^ktvit  ti«r  Qinieii,  die  iiaeh  den  obigen  Auöeinitudej • 
icUuoiäreü  für  die  Mehrzahl  der  Filllo  nicht  zu  Reeht  iMieiteht.  Daß  diö  iin geführton 
Hoü}ent4>  golegentJieh  IjeÄsen*  Anfnahme!>tidiniy:un^oii  in  der  Coraea  »eh äffen, 
Äoll  durch auR  nieht  t>eatritten  werden.  Wc^nn  aber  Schieck  meint»  die  bishfirigen 
Erkltnuig&versuehe  krankt4^n  daran,  daß  die  Abgeschloei.sonheit  dt^r  Cornea  vom 
J>t«nwefhg<d  zw  wenig  berürksiehtigt  werde»  8o  muß  dem  entgegengehalten  werden, 
daß  die  «pirochäten  halt  ige  klare  Hornhaut  nicht  intakt  i^t  und  daß  iindeiTcr»eit& 
»«dl  die  intakte  Hornhaut  Stoffe  aus  dem  Biut  aufnimmt,  wie  der  Ana])hylnxii^. 
,  wwueh  von  Wem^ely  Iwweist. 

Daß*  wie  Sehieck  t^ehanptet,  die  Keratitis  parenchymatosa  bei  einem 
„von  den  Folgen  der  Lnet*  htMt^ditaria  geiiundeten  Organismus"  auftri^te»  kann 
ich  nicht  zugeben.  Er*  sp riebt  zuviel  dii gegen,  daß  die  fast  stets  vorhandene  stark 
poüitive  Wassermanii-Rtsaktiun  nur  das  OhM^rbleibBol  einer  ülwiret anderen  Lueei 
I  9^1,  Und  !*ind  die  rnit  der  Keratitis  parenchyinatosa  so  oft  zeitlich  zusunimen  oder 
kiiri  nacheinander  einrietzenden  Ohr-  und  Golonküffi^ktionon  nicht  t^twa  Zeichen 
nooh  vorhandener  Syphilis!  Oerade  auf  diesen  Synchronismus  halie  ich  bei  meinem 
Erklänmgs versuch  liesonrtens  hingewiesen,  so  daß  die  Sei)  iocköoho  Einwendimg  gegen 
mfm  Hy|Hithej*f^  ..es  müßte  doch  im  höehsten  (Tttide  a\iffallen,  daß  wir  nur  die 
HomhAUt  erkranken  ^ehen*'  hinfällig  wird. 

Die  weit^^R^  Einwtmdmig  Schieck.s.  ilie  Sen«ibiliÄiei-mig  der  Hornhaut 
im  Tierversuch  dürfe  nieht  auf  die  menschlichen  Verhältnisse  übertragen  werden, 
Hä  die  Öffnung  der  Saftspalten  gewaltsam  bei  der  intralamellären  Injektion  beim 
Ti«r  erfolge,  igt  im  sich  tiKrii-echtigt.  Wenn  er  alwr  annimmt,  daß  ein  geringfiigiges 
Tmiimit  genüge,  um  eine  vermehrtt*  Anfnahmefahigkeit  der -Siift spalten  der  Ho m* 
bittt  KU  veran hissen,  so  kann  man  wohl  mit  demselben  Recht  annehmen,  daß  die 
viftlen  an  sich  mikroskopisch  kleinen  Löcher,  die  die  bohrenden  Spirochäten  im 
'Fftialleben  in  der  Cornea  machen,  eine  Verbitiitung  des  Sensibilisieningsstoffes  er- 
möjrliclien,  ,\ueh  v.  Szily  ist  der  Ansieht,  daß  man  eine  Cornea  mit  .Spirochäten - 
depot«  nicht  als  intakt  bezeichnen   kann. 

Wftnim  nach  meinem  Erklänmgs versuch  die  tieiden  Augen  nicht  immer 
lUBÄBimeu  erkranken,  ist  gewiß  nicht  rocht  verständlich  ima  bleibt  el>en8o  ungeklärt 
w^i»dii5  Einseitigkeit  iTesp,  Doppelseitigkeit  Imü  so  vielen  anderen  Prozessen.  Sicher 
tsbenso  wunderbar  ist  bei  der  Schieeksehen  Erklanmg,  daß  die  Corneae  manchmal 
rieicKzeitig,  manchmal  kurz  naclieinander,  öfters  auch  durch  Jahre  getrennt  er  kranken. 

V.  Szily  deutet  noch  an,  daß  man  die  antigene  Wirkimg  der  spirochäten- 
Wtigen  und  dadurch  vielleiehl  ,,eTit arteigneten''  Honihaut  bei  der  Erwägung 
^ßaphylaktischer  Rirscheimmgeji  berücksichtigen  wolk%  auch  wenn  »sich  die  von 
Kranpa  behauptete  örganspezifilät  der  Honihant  nicht  halten  lasse  (Radoä), 

Nach  meinem  Erklärungsversuch  sind  zwei  Möglichkeiten  vorhanden: 
Wblrang  der  Spirochäten  selbst  auf  die  Hornhaut  und  anaphylaktisehe  Wir* 
^Jiig  auf  rlie  Cornea:  beide  schließen  sich  gegenseitig  durchaus  nicht  aus.  In 
"'em  einen  Fall  kann  die  eine,  im  amiern  die  andere  MögUchkeit  mehr  in  den 
Vordergrund  treten. 

Rezidive  der  Keratitis  parenchymatös«  oder  zu  anderer  Zeit  eintretende 
^^^Mige  Manifestationen  der  Erbsyphilis  würeii  durch  neue  Einbrüche  spesd- 
^her  ., Toxine''  ins  Blut  erklärbar. 

Einige  klinische  Tatsachen  rücken  auf  diese  Weise  unserm  Verstäncbiiö 

^cr.     So  fand   ich    z.   B.,   daß   die    Keratitis    parenc^iuatosa   bei  jüngeren 

'üödefu,  etwa  zwischen   3  — *>  Jahreiu  sich   im    Verlauf  dadurch  auszeichnet, 

iP  die  Dauer  der  Erkrankung  eine  kürzere  vnid  die  Aufhellung  der  Hornhaut 

NiBtfri«  eine  besonders  weitgehende  ist.     In  dieser  Zeit  muß  man  nach  unserer 

J^^rBtellung  annehmen,  sind  noch  mehr  Spirochiiten  selbst  am   Leben  und  die 

^^-'^Ufttimniung   des    Hornhantgewebes    hat    noch    keine   so   großen    Fort^schritte 

l^^itiacht  als  spiiter.    Die  Keratitis  parenchyToatosa  steht  der  reinen  Spirochätcm- 

Miti8  bei  Tieren  und  Neiigebüiencn  nm-h  näher.    Es  ist  in  dieseiTi  Zusarouien- 

von   Interesse,  dali   Köllner  die  anaphylaktische   Homhauteiitzimdung 
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bei  jungen  Kaninehen  sehr  viel  geringgradiger  auftreten  sah  als  bei  älteren. 
Er  bezieht  das  auf  die  noch  geringere  Fähigkeit  zur  Antikörperproduktion. 

Femer  ist  es  eine  Tatsache,  daß  eine  ganze  Reihe  Kinder,  cüe  von  Jugend 
auf  eine  Chorioretinitis  anterior  haben,  in  späteren  Jahren  negative  Wasser- 
mann-Reaktion aufweisen.  Es  ist  bei  dem  Sitz  der  Augenerkrankung  im 
vorderen  Bulbusabschnitt  höchst  wahrscheinlich,  daß  auch  ursprunglich  in 
die  Hornhaut  Spirochäten  eingedrungen  sind  und  eine  Umstimmung  des  Gewebes 
veranlaßt  haben.  Da  aber  die  al^emeine  Lues  ausgeheilt  ist,  so  fehlt  das 
zweite  Moment  zum  Zustandekommen  der  Keratitis  parenchymatosa  und  diese 
bleibt  aus. 

Daß  es  bei  der  erworbenen  Lues  nicht  analog  wie  bei  der  kongenitalen 
Syphilis  häufiger  zu  Keratitis  parenchymatosa  kommt,  ist  nach  der  hier  ver- 
tretenen Auffassung  leicht  verständlich.  Da  ich  eine  spezifische  Umstimmung 
des  Homhautgewebes  als  Vorbedingung  ansehe,  so  kann  die  Keratitis  paren- 
chjntnatosa  bei  erworbener  Lues  nur  eintreten  nach  voraufgegangener  kongeni- 
taler Lues  (siehe  oben)  oder  nach  einer  Invasion  von  Spirochäten  in  die  Hornhaut, 
wie  sie  z.  B.  als  Kontaktinfektion  nach  Primäraffekt  des  Auges  oder  nach  syphi- 
litischen Entzündungen  der  vorderen  Uvea  oder  Sklera  gesehen  wurde.  Daß 
aber  eine  solche  Einwanderung,  wenn  die  obigen  Bedingungen  nicht  erfüllt 
sind,  sicher  nur  sehr  selten  und  nur  in  bescheidenem  Umfange  eintreten  wird,  ist 
schon  daraus  abzuleiten,  daß  bei  der  Lues  selbst  im  Sekundärstadium,  wenn 
überhaupt,  nur  ganz  wenige  Spirochäten  im  strömenden  Blut  gefunden  werden 
(im  G^ensatz  zu  kongenitaler  Lues).  Das  sichere  Vorkommen  von  Keratitis 
parenchymatosa  bei  postpartal  infizierten  Kindern  spricht  aber  immerhin  für^ 
die  Möglichkeit  der  Entstehung  der  parenchymatösen  Entzündung  auch  bei  rein 
akquirierter  Lues. 

Weiter  läßt  sich  nach  imserer  Erklärung  ebensogut  verstehen,  daß  die 
spezifischen  Heilmittel  bei  der  menschlichen  Keratitis  parenchymatosa  wenig 
oder  nicht  wirken,  wie  sich  auf  der  anderen  Seite  leicht  begreift,  daß  die  Wirkung 
bei  der  tierischen  Keratitis  parenchymatosa  eine  ausgezeichnete  ist.  Beim 
Tier  handelt  es  sich  um  eine  direkte  Wirkung  auf  die  frisch  ins  Auge  eingetre- 
tenen Spirochäten,  die  eine  akute  l5mapho-  und  leukocytäre  Entzündung  zur 
Folge  hatten.  Bei  dem  Entstehen  der  Keratitis  parenchymatosa  im  Spät- 
stadium der  menschlichen  Lues  congenita  ist  die  Reaktion  des  Homhautgewebes 
eine  ganz  andere,  die  Zellen  der  Hornhaut  selbst  erleiden  erhebliche  Umwand- 
lungen (Elschnig,  v.  Hippel),  die  einer  schnellen  Resorption  oder  Regene- 
ration nicht  fähig  sind.  Die  Wirkung  auf  eventuell  noch  vorhandene  Spiro- 
chäten tritt  meist  mehr  in  den  Hintergrund.  Möglicherweise  haben  auch  die 
Spirochäten  selbst,  soweit  sie  den  jahrelangen  Aufenthalt  in  der  gefäßlosen 
Cornea  überstanden  haben,  andere  biologische  Eigenschaften  und  damit  ver- 
änderte Reaktionsfähigkeit  angenommen.  Auffallend  ist  allerdings,  daß  bei 
gummösen  Prozessen  an  anderen  Körperstellen  die  Wirkung  der  Antiluetica  oft 
ausgezeichnet  ist.  Manche  Syphilidologen,  z.  B.  Finger,  erklären  sich  diesen 
Effekt  aber  nicht  als  direkte  Wirkung  auf  die  Spirochäten,  sondern  schreiben 
die  Wirkung  zum  Teil  der  lebhaften,  nachgewiesenen  (?)  Produktion  von  Ab- 
wehrstoffen durch  Quecksilber  imd  besonders  Salvarsan  zu.  Es  wäre  denkbar, 
daß  mangelnder  oder  zu  geringer  Übertritt  von  Abwehrstoffen  in  die  Hornhaut 
auch  bis  zu  einem  gewissen  Grad  an  der  schlechten  Beeinflußbarkeit  der  Kerat- 
itis parench3miatosa  teil  hat.  Will  man  sich  also  eine  Wirkung  von  spezifischen 
Heilmitteln  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  vorstellen,  so  könnte  diese  nur 
in  einer  Beeinflussung  der  allgemeinen  Körperlues  bestehen.  In  der  Tat  be- 
obachtet man  ja  manchmal,  daß  mit  der  Zunahme  der  Salvarsaninjektionen 
an  Zahl  die  Keratitis  sich  bessert.     Man  würde  sich  das  so  denken  können, 
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il&ß  die  Invasion  der  von  den  Spirochätenherden  aus  ins  Bhit  gelangenden 
L,To3dne''  abninitiit  imd  so  das  zweite  Moment  für  die  Hornhautentzündung 
[  IQ  Kraft  verliert . 

I  Zusammenfassend  ginge  also  meine  Annahme  dahin,  daß  die  Kerat- 
I  itis  parenchymatosa  beim  Fötus  und  Neugeborenen  ähnlieh  wie  beim  Tier 
l  einer  reinen  Spirochätanwirkung  nahesteht.  Mit  zunehmenden  Jahren  tritt 
likan  aU  weiteres  Moment  eine  spezifisch  veränderte  Reaktionsfähigkeit  de« 
I  Hornhaut gewebe«  hinzu  derart,,  daß  im  frühen  Kindesalter  die  ^piroehäten 
Iwlbst  in  ihrer  Wirkung  noch  mehr  dominieren,  wahrend  später  die  Umstimmimg 
■  de«  Homhautge wehes  immer  mehr  in  den  Vordergrund  tritt.  Auch  bei  der 
I  ererbten  Spätsyphilis  können  sich  aber  reine  Spirochätenwirkungen  und  anaphy- 
I  Uktische  Erscheinungen  unserem  Gedankengange  nach  gut  kombinieren.  Gerade 
I  die  dadurch  denkbare  vielfache  VariationsmögUchkeit  kömite  die  Verschieden- 
Iheit^n  im  Verlauf  der  Keratitis  parenehymatoöa  und  m  der  Wirkung  von  Heil- 
I  mittebi  usw.  verständlich  machen.  Als  entzündungsausli>sen(!es  dritteH  Moment/ 
1  denke  ich  mir  Spirochätenprodukte  aus  luetischen  Herden  an  anderen  Köqier-*' 
I  »trlien. 

I  Den  von  mir  früher  verteidigten  Satz,  daß  tiie  Anwesenheit  der  Spiro- 
I  chäteti  in  der  Hornhaut  Vorbedingung  zum  Zustandekommen  der  Keratitis 
I  |»reuchymatosa  ist,  halte  ich  demnach,  wenn  auch  innerlich  modifiziert,  auch 
I  heute  noch  aufrecht.  Auch  bei  der  Schieck  sehen  Hypothese  ist  diese  Voraus- 
■IBlimig  imumgänghch  notwendig, 

[      k)  Soziale  mul  sozial-hygieiiiHche  Bedf^iitunK  der  Keratitis 
I  [larenchymatosa* 

I         Angesicht«  der  auffallend  häufigen  schlechten  Endsehschärfe  {s.  S.  207) 

I  schien  mir  eine   Untersuchung   von    Interesse,    wie   weit  das   überstehen   der 

■g|nchymat<>ßen    Hondiautentziuuiung   auf   die   Dauer   in   das    Erwerbsleben 

BpRPatientein  emgreift,  mit  anflern  Worten,  wie  weit  die  Keratitis  parenchymatosa 

Mtwiale  Schädigungen  mit  sich  bringt.     Dabei  schien  mir  eine  Feststelhang  not- 

[  wendig,  ob  die  Patienten  gezwimgen  sind,  vorti hergehend  oder  dauernd  ihren 

Beruf  zu  wechsehj  und  ferner  wie  oft  die  Erwerbstätigkeit  dauernd  beeinträchtigt 

™i    Auf  eine  Umfrage  bei  einer  größeren  Zahl  alter  Parenchynuitosa kranken 

erhielt  ich  40  Antworten.     Aus  diesen  ist  für  die  Frage  des  Berufs  folgende« 

2U  erstehen;    Viele  Patienten  waren  zur  Zeit  der  Augenerkrankung  noch  in  der 

S(?hule,  von  der  Notwendigkeit  eines   Berufswechsels  ist  also  bei  ihnen  nicht 

die  RihIc  gewesen,  doch  konTiten  manche  von  ihnen  der  schlechten  Augen  wegen 

schließlich   nur  minderwertige   Berufe  ergreifen   und  sind   auf  diese  Weise  in 

gpwii8em    Sinne   üIa  dauernd   geschädigt    zu    bezeichnen.      In   dem   gewählten 

|IJfllftchen  Beruf  konnten  sie  mit  iliren  Berufsgenossen  konkurrieren  tmd  waren 

nicht  erwerbsbeschränkt . 

Vom  sozialen  Standpunkt  aus  muß  man  es  daher  im  Interesse  der  Patienten 

^grüßen,  w^enn  die  Keratitis  parenchymatx^sa  vor  dem   Eintritt  in  das  wirt- 

Ä  »f'lmf fliehe    Leben   spielt,   denn   dann   können   sich   diese   ihren   iSchleistungen 

■^tsprechend  ihren  Beruf  auswählen  und  sind  nicht  genötigt  ihren  Beruf  auf- 

V^giBben.     Das  Aufgeben  des  alten  Berufs  bedeutet  ja  fast  immer  den  Über- 

^^  zu  einem  minderwertigeren,  weniger  lohiienflen  Grc werbe. 

In  der  Frage,  wie  weit  die  Keratitis  parenchymatosa  eine  dauernde  Schädi- 

*^  im   Erwerbsleben   verursacht,   müssen  iiattirhch  manche  Antworten  mit 

[*>t>»icht  aufgenommen  werden,  da  die  Angabe  einer  dauernden  Erwerbsbesehrän- 

*^g  hier  und  da  der  Selmaucht  nach  einer  Rente  entsprungen  sein  mag.    Im 

»üea  und  ganzen  findet  sich  aber  eine  gute  Übereinstimmung  zwischen  den 
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subjektiven  Angaben  und  dem  objektiven  Befund,  wie  er  durch  den  Vim 
illustriert  wird.  Demnach  ißt  eine  mehr  oder  minder  starke  dauernde  Schädi- 
gung im  Erwerbsleben  gang  und  gäbe  nach  einer  Keratitis  parenchymatoea. 
Füge  ich  den  Fällen  dieser  Umfrage  noch  die  übrigen  Fälle  von  abgelaufener 
Keratitis  parenchymatosa  meines  Beobachtungsmaterials  hinzu,  so  eigiU 
sich  neben  einer  Reihe  von  zweifelhaften  Fällen,  daß  28  Patienten  im  spaterai 
Erwerbsleben  nicht  geschädigt  waren  (darunter  war  der  größere  Teil  zur  Zot 
der  Augenerkrankung  noch  Schüler),  daß  dagegen  43  Patienten  eine  dauennie, 
mehr  oder  minder  starke  erwerbhche  Schädigung  davontrugen  (Abb.  45).  Ich 
glaube  kaum,  daß  man  bis  jetzt  im  allgemeinen  mit  so  schweren  und  häufigeo 
Folgen  der  Keratitis  parenchymatosa  gerechnet  hat.  Dabei  lasse  ich  ganz  außer 
acht ,  daß  sehr  viele  Patienten  myopische  Refraktion  erwarben  und  daß  diese 
Refraktionsänderung  trotz  eventuell  guter  Korrektionsmöglichkeit  bei  manchen 

Personen  eine  gewisse  Schädigung,  z.  B.  bei 

^t  I 1      der  Bewerbung  um  Stellen  an  der  Eiseubahn 

usw.  hervorruft. 

In  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  kommt 
es  vor,  daß  Patienten  mit  Keratitis  paren- 
chymatosa allein  der  Augenveränderungen 
wegen  invalidisiert  werden  müssen.  Dem- 
nach ist  die  Frage  nach  dem  weiteren  Schick- 
sal der  Parenchymatosakranken  auch  für  den 
Staat  von  direktem  Interesse ;  allerdings  ist 
es  bei  der  Jugend  der  Patienten  häufig  », 
daß  sie  den  Genuß  der  Invalidenrente  nicht 
empfangen  können. 

Weiter   mußte   eine    ganze  Anzahl  von 
Patienten   in  einer  Blindenanstalt  unterge- 
bracht werden.  Die  Auffassung  über  die  Not- 
wendigkeit der  Unterbringung  mancher  Falle 
in  einer  Blindenanstalt  ist  natürlich  subjektiv 
imd  insofern  hat  es  gar  keinen  Sinn,  proon- 
tuale  Verhältnisse  herauszurechnen.  Mehrere 
Fälle  zeigen,  daß  selbst  bei  ganz  leidlichem 
Visus  auf  einem  Auge  die  praktische  Gebrauchsfähigkeit  dieses  Auges,  z.  B. 
durch  Geaichtsfeldanomalien,  sehr  leiden  kann.    Näher  soll  auf  die  Kranken- 
geschichte dieser  Blind enzöglinge  hier  nicht  eingegangen  werden. 

Wenn  man  sich  diese  schwere  Homhauterkrankung  mit  ihren  oft  Ntr- 
heerenden  Folgen  für  das  ganze  soziale  Leben  des  Befallenen  vorstellt,  so  muß 
vor  allem  danach  getrachtet  werden,  diese  Erkrankung  nicht  zum  Ausbruch 
kommen  zu  lassen.     Ist  eine  solche  Prophylaxe  möglich?     Wenn  auch  nicW 
streng  bewiesen  und  vielleicht  nie  absolut  sicher  zu  beweisen,  so  scheint  mir 
doch  diese  Möglichkeit  sehr  wahrscheinlich,  denn  unsere  praktischen  Erfal^" 
nmgen  sowohl  wie  die  theoretischen  Erwägungen  zwingen  uns  den  Gedank^i^ 
auf,  daß  die  Keratitis  parenchymatosa  nur  auftritt  bei  noch  florider  Körpe«* 
kies.    Fls  gilt  also  den  Kampf  gegen  die  Lues  zu  führen,  bevor  sie  die  Homhat»-'* 
erkrankung  zuwege  gebracht  hat.     Hier  setzen  alle  die  Erwägungen  ein,  cJ 
im  allgemeinen  Teil  genauer  erörtert  wurden.     Alle  Bestrebungen,  den  Al^ 
hruch  der  Keratitis  parenchymatosa  zu  verhüten,  scheinen  von  der  größt-^ 
Bedeutung,    gerade   weil   die   Behandhmg    der   Erkrankung   selbst   so   wer""^ 
leistet  (s.  S.  87). 


/bäenfknza/i/. 


Abb.  45.    Keratitis  parenchymatös» 
und  Berufsleben. 
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IL  Sklera. 

Die  luetiöche  Erkmnkung  der  Sklera  ist  zweifelJas  »ehr  selten,  besonders 
enn  man  styiche  Fälle  l>erüeksichtigt,  bei  denen  die»  Lederhaut  allein  oder 
vorwiegend  betroffen  ist.  Ich  nuili  gesteheiu  daß  ieli  einen  Fall,  der  während 
Heinei^  ganzen  Verlaufs  allein  die  Sklera  betroffen  hat,  nicht  gesebeu  hstbe; 
dagegen  kann  man,  \^ae  aneh  sehon  auf  Seite  18(v  auseinanderge setzt  \\nnie, 
beijfKuhten,  daß  z.  B.  der  Keratiti^i  jiarenrhvrnatoisa  ein  mehr  t»der  w€*niger 
langiia  Hemdes  Stadium  skleraler  Erkrankung,  wenigsteUcS  dem  kliiiitichen 
Anblick  na  eh,  voramsgehen  kann.  In  seltenen  Fällen  kann  gerade  bt^i  iler  Kerat- 
iti.s  parenehyniatosa  die  Sklera  so  stark  betroffen  sein,  daß  vSklerektasien 
für  das  ganze  lieben  eine  früher  ülM^rstantlene  Skleritis  anzeigen.  Es  muß 
dann  allerilingy  oft  flie  Frage  offen  bleilK?n,  ob  die  Erkrankung  der  Honihaut 
und  Skleni  koortliniert  oder  in  welcher  Weise 
die  beiden  Prozesse  voneinander  abhantriü 
aren. 

Die  Abb.  4d  zeigt  das  Auge  oinos  35  jäh  11--  1 1 
"Patienten  (v.  Fiel  Kr,  637/1914),  der  «eit  d« m 
7.  Lebensjahr  au  iiiiüior  sich  wiedorholoudeu 
Aui^nueut  Stundungen  gelitten  haben  i*oil.  l>ie 
Mutter  ist  an  Nerveideiden,  der  Vater  an  einem 
8cldH|ianffdl  ge8trnl>en.  Er  selbst  hatte  von 
Jugenfl  auf  an  Verstopfung  des  Tranen kiinals  zu 
leiden  lujd  weist  im  übrij^en  einen  steilen  ilaTiirien 
imd  llydnieephains  auf.  Am  Auge  bestehen 
beiderseits  alte  Hernliauttrübiuigen  mit  oIm^i 
flä*"hliehen  und  zahh eichen  tiefen  Gefäßen,  ferner 
beiderseits  ausgedehnte  Skleralektasien,  ent- 
rundnte,  weite,  staiTe  Pupillen  (rerhls  früher 
iridektomiert ),  Glasköi-pertrühunsrim,  spc^Äifisehe 
Chorioiditis  peripherica  imd  eontralis»  am  rechten 
Auge  auch  eine  ghiukomatöso  Exkavation, 
,W.-B»  positiv. 

Nach  deju  Gresanitbt»fund  handelt  e«  sich 
r    diesem    Patienten    um    eme    ausgedehntci 
Uveitii^    nnt    slark^T    Bet<vilig«ng    der    Sklera, 

Es  ist  also  an  steh  durchaus  kein  auffaUenrler  Befund,   immerhin  ist   er  aber 
\m  Patienten  mit  Keratitis  parenchymatosa  nicht   häufig  zu  beobachten. 

Ob  die  sog£»nannte  „blane  Sklera*'  in  irgend  einem  direkten  Zusammen- 
hang mit  angeborener  xSyphilis  steht,  wie  das  Antonelli  will,  erseheint  mir 
nicht  genügeml  bis  jetzt  bewiesen.  Nach  Eddowes,  Peters  n,  a,  liandelt 
es  öieli  inn  eine  kongenitale  Anomahe,  die  öfters  mit  abnonner  Brückigkeit 
der  Knoehen  ein  hergehen  so  IL 

Im  übrigen  kommt  die  Beteiligung  der  Sklera,  wenn  ich  der  Literatur 
Ige,  bei  akqnirierter  Syphilis  in  Form  einer  typischen  Epiökleritis  mid 
kleritJB  vor  (siehe  bei  Alexander,  Groenouw). 

So  schildert  Alexander  z.  B.  einen  Fall  l»ei  einem  30 jährigen  Kalifomiei% 
der  1864  sich  infiziert  hatte,  1867  sekundäre  8yniptorae  aufwies  und  1H73  an 
einer  ausgesprochenen  Skleritis  otme  irjjend  *nne  Mitheteihgimg  tier  Uvea  erkrankt 
war.  Eine  tief  Idaurot  gefärbte,  buckelfönuii::  vor>jewoIhte  Skleralpartie  stach 
groll  gegen  die  äbri^je  intakte  Lederhaut  ab.  Eine  durch  hniLn^re  Zeit  ausfredehnte 
Äntisyfdiilitisehe  Belian<lluni(  iuachte  die  Skleritis  zur  Abheilung. 

Es  ist  im  übrigen  bemerkenswert,  daß  auch  Alexander  in  seiner  aus- 
dehnten Praxis  nur  zwei  Fälle  von  Skleritis  gesehen  hat.    Bei  einem  in  der 


Abb,  46.  HklerektHsieii  la^j  Kemtiti» 
parenchyinatosft. 
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Kieler  Augenklinik  beobachteten  Fall  (Diss.  von  Mayer-Pantin  1915)  entstand 
2  Monate  nach  dem  Primäraffekt  eine  Episkleritis  zugleich  mit  einem  all- 
gemeinen Exanthem.  In  der  Conjunctiva  der  Übergangsfalten  fanden  sich 
geschwollene  Follikel.  In  einem  aus  dem  episkleritischen  Buckel  exzidierten 
Stückchen  waren  zahlreiche  Spirochäten  nachweisbar. 

Femer  werden  noch  gummöse  Prozesse  der  Sklera  beschrieben, 
wobei  ich  mich  jedoch  des  Eindruckes  nicht  erwehren  kann,  daß  es  sich  bei 
vielen  Fällen  um  ein  Gumma  des  Ciliarkörpers  mit  Übergreifen  auf  die  Sklera 
gehandelt  haben  mag.  Da  anatomische  Untersuchungen  über  ein  primäres 
Skleralgumma  nicht  vorliegen,  so  wird  man  diese  Art  der  Entstehung  wohl 
überhaupt  schwer  ausschließen  kömien.  Auf  jeden  Fall  können  die  als  Skleral- 
gumma angesprochenen  Gebilde  oft  so  groß  werden,  daß  es  nur  schwer  oder 
gar  nicht  möglich  ist,  die  Lider  darüber  zu  schließen. 
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Elftes  Kapitel. 

Iris  und  Ciliarkörper. 

Die    Erkrankungen   dieses   Abschnittes   charakterisieren   sich  als  Iritis. 
Cyclitis   (gleichbedeutend   mit    Iritis  serosa)   und   Iridocyclitis  mit  oder  ohw 
Glaskörpertrübungen.     Es  ist  im  allgemeinen  wohl  überhaupt  unmöglich,  die 
Erkrankungen  dieser  beiden   Abschnitte  der  Uvea  voneinander  zu  trennen, 
wenn  es  sich   nicht  gerade  um   isolierte,   entzündliche   Geschwülste  handelt. 
Sprechen  wir  also  im  folgenden  von  spezifischer  Iritis,  so  ist  mit  diesem  Aus- 
druck keineswegs  eine  gleichzeitige  Erkrankung  des  Ciliarkörpers  ausgeschlosae^ 
sie  wird  im  Gegenteil  als  wahrscheinlich  vorausgesetzt.    Eine  nur  mit  Beschlages 
einhergehende    Erkrankung    des    vorderen    Uvealtraktus    (Cyclitis   oder  Iritis 
serosa)  kommt  bei  Syphilis  als  spezifische  Affektion  selten  vor.    Über  die  B^ 
teiligung  des  Glasköq)ers  s.  S.  282. 

Iritis  luetica. 

Die  Beteiligung  der  Iris  an  dem  gesamt  syphilitischen  Prozeß  äußert  si^" 
in  verschiedenen  Fonnen. 

Krück mann  hat  mis  gelehrt,  daß  nicht  selt<^n  bei  Syphilitikern  im  zwei*^ 
Stadium  eine  Injektion  der  Regenbogenhaut  eintritt,  die  er  als  Roseola  ^^ 
zeichnet  und  der  Roseola  der  Haut  gleichstellt.  Das  Charakteristische  die^^ 
Irisroseola  besteht  in  dem  Mangel  an  subjektiven  Beschwerden,  wie  Schmerz ^^ 


über  Iritis  luetica. 
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Lichtscheu,  Trä neu I rauf ehi,  sowie  in  dem  Mangel  eines  eigentlichen  entzünd- 
liehen Prozesses,  Es  handelt  sich  nur  um  eine  Oefaßfüllung,  zuerst  im  ciliaren 
Irisbezirk,  die  sieh  dann  zu  einer  feinatreifigen  Oberfläclienhyperämie  im  Gebiet 
der  Iriskraose  und  eventuell  auch  im  Sphinktertcil  der  Iris  entwickelt.  Die 
fehlenden  subjekliveii  ErBcheiuungen  sowie  die  ungemeine  Flüchtigkeit  der 
GefäßinjektitJii  bedingen  es  wohL  daß  man  diese  Irisbeteiligung  als  Augenarzt 
kaum  je  beobachtet,  wetm  man  nicht  Syphilitiker  auf  Hautabteilungen  regel- 
mäßig imt^raueht,  Krückmann  betont  übrigens,  daß  nach  seinen  eigenen 
und  Augsteins  Feststellungen  gelegentlieh  auch  bei  Normalen  eine  Injektion 
einzelner  Gefäße  in  der  Iris  gefunden  wiril,  was  auch  meiner  Erfahrung  be- 
S4>nderfi  Imm  graublauen  Irides  ent sprich L 

Die  häufigste  Aus«lrucksform  der  Lues  an  der  Regen Ixigenhaut  ist  die 
diffuse  fibrinöse  Iritis.  Bei  der  Darstellung  dieser  Erkrankung  stütze 
ich  mich  auf  etwa  80  Beobac^htungen  an  der  Hallenser  Augenklinik,  die  Ich 
zum  kleineren  Teil  auch  gutge^führten  Krankengeschichten  frä herer  Jahre  ent- 
nehme. Männer  und  Frauen  erkrankten  in  etwa  gleicher  Anzahl,  was  bei  dem 
im  aOgcmeinen  doch  liiinfigeren  Vorkommen  der  SyphiHs  bei  Männern  immerhin 
fuerk würdig  ist.  Man  hat  ja  auch  sonst  öfters  den  Eindruck,  daß  die  Beteiligung 
des  weiblichen  Geschlechts  bei  den  Affektionen  des  vonleren  Uvealtraktus 
auffallend  groß  ist,  doch  dürfte  es  sich  dabei  wohl  nur  um  einen  Eindruck  handeln, 
denn  bei  meinen  158  Fällen  von  Affektionen  des  vorderen  Uvealtraktus  bei 
Niehti^y^phili tischen  gehörten  94,  also  bei  weitem  der  größte  Ted,  dein  männ- 
lichen Geschlecht  an. 

Es  hegt  in  der  Natur  der  Sache,  daß  die  Iritis  bei  akquirierter  Lues  seltnen 
unter  dem  20.  und  über  dem  50.-60.  Jahr  beobachtet  wird.  In  den  wenigen 
Fällen  von  sj^ezifiacher  Iritis  bei  alten  Leiden  ließen  sich  besondere  Charakteri- 
stika nicht  finden,  wogegen  die  Beteiligung  der  Iris  bei  der  kongenitalen  Lues, 
wie  wir  sp*ät't^r  noch  sehen  werden,  einige  Merkwürdigkeiten  aufweist. 

In  etwas  über  ^/^  meiner  Beobachtungen  von  Erkrank\mgen  des  vorderen 
LTvealtraktus  lag  Lues  vor,  ein  quantitatives  VerhältTUs,  das  auch  Groenonw 
auf  Grund  der  Literaturangaben  aus  der  Zeit  vor  der  Wassermann -Reaktion 
annimmt,  und  das  ungefähr  auch  üliereinstimmt  mit  den  Angaben  von  Yeld 
und  Butler  aus  der  neueren  Zeit. 

Utiter  den  syphilitisclien  Augenleiden  bei  akquirierter  Lues  nimmt  die 
Iritis  einen  hervorragenflen  Platz  ein.  Nach  der  Zusammenstellung  Groenou  ws 
fand  sich  Iritis  hei  2020  Kranken  mit  syphilitischem  x^ugcrdeiden  in  44,7  ^/^j, 
also  in  fast  der  Hälfte  der  Falle. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  die  Iritis  im  ersten  Jahr  nach  der  statt- 
gehabten Infektion  ein  und  ist  ungemein  häufig  kombiniert  mit  sonstigen 
Erscheinungen  sekimdärer  Lucs  an  Haut  und  ♦Schleimhäuten,  besonders  oft 
findet  man,  wie  auch  scliou  frühere  Autoren  mitteilten,  ein  papulöses  Exanthem 
und  Angina  specifica,  doch  kommen  aueli  nicht  zu  selten  Fälle  vor  mit  rein 
makulfitH^m   Aussehlag  und  ohne  Beteiligung  des  Rachens  und  der  Tonsillen 

Kommt  die  Iritis  tnehrere  Jahre  nach  fler  Infektion  zum  Ausbruch,  so 
entsteht  die  Frage,  ob  es  sieh  wirklich  um  eine  luelische  Iritis  oder  um  eine 
Iritis  bei  Syphilitikern  handelt.  Wir  kommen  auf  diese  Frage  unten  noch 
einmal  näher  zurück.  Von  den  Iritiden  naeh  dem  dritten  Jahr  |Kmt  infectionem 
reagieren  manche  auf  ardilnetische  Behanfllung,  an<lere  nicht,  und  diese  letzteren 
sind  nach  Krückmann  als  Iritis  bc^i  Luetikern,  aber  rneht  als  Iritis  hictica 
zu  deuten.  Uegt  die  Infektion  längere  Jahre  zurück,  so  winl  man  Ik^i  positiver 
Wasser  mann- Reaktion  im  Blut  inimerhirj  sehr  mit  der  Möglichkeit  rechnen 
müssen»  daß  eine  eintretende  Iritis  luetischen  L^rspnuigs  ist.     Sicher  aber  ist 
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di€^  IrisbeteiÜgung  in  der  iSpäti>eriode  der  S^^jihiliB  etwas  ungemeiij  S«lt< 
wenn  auch  Widder,  Fuchs  ii.  a.  das  gelegentliche  Vorkommen  anerkemj« 

Die  hietist4ie  Iritis  tritt  sowohl   bei   behandelter  nh   Vk'I   unbehantieh^j 
Lues  auf,  sebliefit  8ieh  sogar  lüaüelimal  an  eine  spezifische  Kur  unmitlclb 
an.     So  wurde  z.   B.  öfters  das   Eintreten  einer   Iritis  nach  einer  Salva 
injektion  beobachtet.     Terlinck  nennt  s*dehe  Fälle  in  Anlehnung  an  Neiiw 
rexidive  „Iridorezidive''.     Es  ist   nicht  unniöglieh,  daß  in  solchen  Fäüen 
antiluetische  Mittel  eine  gewisse  Reizwirkung  auf  die  Spirochäten  ausgeübt  h«! 
Ks  ist  aber  von  Interesse,  daß  Fehr  an  einem  großen  Material  feststellen  kount^ 
flaß   mit   der  zunelunendeu    Intensität   der   Luesbeliandlnng  in   dem   fröbei 
Stailieii  das  Vorkoturuen  iler  Iritis  erlieblieh  nacligelassen  hat. 

Der  klinische  Verlauf  der  Iritis  hietica  beginnt  wie  je<le  akute 
mit     plötzlich    einsetzenden    subjektiven    Beschwerden    (Sclimenten    Tran 
träufc*ln},  dazu  gestallt  sieh  cilian>  Injektion  und  Stirnkopfschmerx.     Dif 


Abb.  47-    Iritis  Uieti^n  mit  niiffnilend  gering  vftBkllkrji^i^'rtHl  Knötchen« 


baut  ist  öfters  leiclit  rauchig  gi'trid*!,  ebt^ns*)  ist  tlas  Kanunerwasser  oft  nid 
klar;  bestjnrlers  hervortritt  aber  flie  Schwellung  un<l  Verwaschenheit  äi**** 
die  starke  Gefiißinjektion  der  Iris.  Die  Schwellung  loksdi-siert  sich  besemirr* 
gern  im  Spliinkterteil,  während  die  Injektion  vor  allem  flie  Krause  und  «laÄ 
Sphinktergebiet  citunniint.  Die  Injektion  ist  meist  hertlförmig  verteilt,  ^^^ 
exsudative  Cluirakter  rier  RegenlxjgenJiant  äußert  sich  in  dem  sehr  sehiiellen 
Auftreten  von  hinteren  Synechien,  die  der  Lösung  öfters  recht  große  Sehwn^' 
kcitcn  bereiten,  weil  sich  die  Verwacbsungeu  nicht  ausscldießiich  ftuf  ^^ 
Pigment blatt,  sfindern  auch  auf  die  liindegewebigen  Irisschichten  erstrecke«^ 
(K rück  mann).  Die  Exsudation  erstreckt  sich  xmneist  auf  das  Irisgcw^^lj 
selbst  und  eraengt  die  hinteren  Synechien  und  die  Schwellung  des  Irisgcwflic 
ein  Pnpltlarcxsudat  thigegen  ist  nicht  häuf  ig,  selbst  ein  fibrinöses  nicht:  eitrigp 
Exsudationen  sind  sogar  ausgesprochen  selten.  Eni  echtes  Hy ix>pyon  int  n^^ 
nur  einige  Male  begegnet,  es  war  bei  diesen  PäOen  sehr  klein  und  verstliwfti'^' 
nach  ehngen  Tagen .  Fälle  von  c  n  d  t>  g  e  n  e  r  Iritis  m  i  t  H  y  p  o  p  y  o  n  t  ''^ 
daim  rezidivieren  kann,  sind  an  sich  nicht  händig  uiul  wohl  in  der  Haup 
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saehe ,  soweit  matj  überhaupt  aiianuiestischt*  Atilialtspunkte  tiafür  gewinnen 
konnt-e,  auf  rheuniatiHche  Affektiuneii  ziirückgefülirt  wur^lt^n.  EiiiuaiHlsfreie  Falle 
von  <ierartiger  Affekt ion  mit  hietiseher  Ätinlngie  ^ind  naeli  (lerZnsaiiioieimteliung 
von  Blut  he  nur  von  vStöwer,  Vaughan,  Terson  (zwei  FäUe)  und  Widder 
beobHchtet  wonlen,  wozu  noeh  die  %'on  Am  mann.  Rollet^  Rauch  u.  a. 
kommen,  währeufi  es  sieh  1>ei  dem  von  Ferret  behandeUen  Patienten  um 
eine  HyjK^pyoniritiB  bei  einem  luetificheii   Rlienniatiker  handelt. 

Wälirend  des  Verlaufs  der  spezifisehen  Iritis  kann  es  zur  Ausl>iklung 
isolierter  Knötehen  kommen,  die  ab  die  cl ritte  Form  der  IriHhetedigung  bei  der 
Lues  zu  betrachten  sind  imd  jetzt  woid  allgemein  als  Papeln  der  Iris  be- 
zeichnet werden.  In  der  älteren  Literatur  werden  Iritis  papulosa,  eondylo- 
matosa  tmfl  gummoBa  als  öyuonyme  Begriffe  gebraueht. 

Die  PaiK'^lhUdnngen  in  der  liegenb<:»geidiaut  sind  sehr  häufige  Begleit- 
eröcheinungen  der  luetischen  Iritis.  Bei  meinen  78  FäUen  von  spt^zifischer 
Iritis  fanden  sie  siclx  31  mal,  darunter  24  mal  im  8p}iinktergebiet  und  7  mal 
ira  Kammerwuikel,  resp,  im  ciliaren  Teil  der  Iris.  Sie  treten  einzeln  oder  zu 
mehreren  auf  und  können  sich  an  dem  einen  Auge  ausbüden,  während  dau 
andere  Auge  keine  siclitl)aren  Knötchen  trotz  bestehender  Iritis  auf  weist.  Der 
Mangel  klinisch  sichtbarer  Knötchen  spricht  nicht  dagegen,  daü  sieh  im  Iimcra 
der  Iris  ndkruskopisch  kleine  KnÖtciien  entwickelt  liaben,  eine  FV^ststellung 
von  Fuchs,  die  ich  auch  experimentell  flurch  meinen  Fall  64  (s.  S.  VM)  b<:v 
kräftigen  kann.  Die  FVrbe  der  Knöteheti  variiert  zwischen  grau  und  gelbrot 
und  ist  sehr  erheblich  von  der  Vaskularisation  derselben  abhängig.  Euie  eigene 
Beobachtung  mit  auffallend  gering  vaskularisierten  Knötehen  gibt  Abb,  47  wieder. 
In  den  frilhen  Stadien  der  Lues  kommen  sogar  rein  rote  Papeln  vor.  Dali  sich  die 
Papehi  mit  ganz  bestmderer  Vorliebe  im  ^Sphinktergebiet  lokalisieren,  liegt  nach 
Krückmann  daran,  daß  sich  hier  die  größte  Aivzahl  der  Iriskapillaren  und 
sehr  viele  zart  kalibrierte  Gefäüzweige  finden,  also  solche  Gefäße,  rlie  in  der 
zweiten  LuesptTiode  vor  allem  affiziert  werden.  Ist  das  Hphinktergebiet  von 
einer  ganzen  Anzald  solcher  PajH'ln  eingenommen,  so  tritt  es  wulwtformig  hervor 
inid  prominiert  erheblich  über  den  übrigen  Teil  der  Iris.  Das  Auftreten  von 
Papeln  sehließt  eine  Entzündimg  der  übrigen  Iristi'ile  nicht  aus,  sondern  im 
Gc^nteil,  es  findet  sich  fast  innner  eine  Kcmibination  l>eider  Prozesse.  Je 
älter  die  Lues  l)eim  Auftreten  der  pajndösen  Exkreszenzen  ist,  um  so  si>lider 
werden  sie  (K rüc k  m an n).  Bezüglich  der  Einzelheiten  der  Entstehung.  Gruppie- 
nmg  usw,  svi  auf  die  sehr  emgehende  Darstellung  Krückmanns  verwiesen. 

Die  Ktiötchen  können  in  ihrer  Größe  sclir  verschieden  sein  und  von  mikro- 
skopischer Kleiidieit  bis  zu  Erbsengröße  variieren.  Bei  Euileitung  einer  spezifi- 
schen Therapie  werdc^n  sie  im  allgemeinen  restlos  resorbiert.  Ein  Platzen  der 
Papel  und  eventuell  Entleerung  eines  Inhalts  in  die  vordere  Augen kamraer 
iflt  als  ganx  ungewöhnlich  zu  bezeichnen.  K rück  mann  konnt-e  allerdings 
SBWcimal  den  Zen-eißungsakt  des  vorrleren  Stromablattes  direkt  sehen  und  auch 
das  Austreten  der  zerfallenen  Masse  sowie  ihr  Herunt^Tgleiten  auf  den  Kammer- 
boden verfolgen.  Ist  flie  Papel  verseh wunden ^  so  deutet  sehr  häufig  eine  lokale 
Irisatrophie  auf  den  abgelaufenen  Prozeß  hin,  vor  allem  kommt  c»s  oft  zu  einer 
Depigmentierung  des  Irisstn^mas  an  den  Stellen  der  Papeln. 

Es  kann  jetzt  als  gesicherte  Tatsache  gelten,  daß  die  Pajjeln  gleichzusetzen 
sind  den  sekundären  Erscheinungen  an  der  Haut.  Di<*  frühere  Auffassung, 
daß  es  sich  um  gummöse  Bildungen  handelt,  wurile  zuerst  erfolgreich  von 
Widder  bekämpft. 

Bei  der  Iritis  luetica,  sowohl  l>ei  der  mit  als  liei  der  ohne  Knötehenbildimg, 
kommen   Desce  metsche  Beschläge   recht  häufig  zur  Beobaehttmg,   während 

tgoraheimor,  äfphlUe  uoil  Auge.  18 
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reine  Iritis  serosa,  wie  schon  oben  erwähnt,  als  spezifische  Entzündung  sehr 
selten  beobachtet  wird. 

Daß  aber  eine  reine  Cyclitis  (Iritis  serosa)  gelegentlich  auch  beobachtet 
wird,  zeigt  folgender  Fall: 

£rwin  E.,  23  Jahre  (Halle  1936/13),  wurde  aus  der  Hautklinik  wegen  papQ. 
lÖHer  Lues  uns  überwiesen.  Bereits  mehiiach  antiluetisch  behandelt.  Der  St«^ 
ergab  rechts  im  Au^enhintergrund  zahlreiche  gelbe,  teilweise  gelbrosa  gef &rbte  chorio* 
iditische  Herdchen  und  ganz  temporal  einen  größeren  grauen  frischen  Herd.  Ab 
linken  Auge  bestanden  ciliare  Injektion  und  reichliche  feinste  PrI* 
zipitate,  sonst  normale  Verhältnisse.  Der  Lichtsinn  ergab  am  Nagel- 
sehen  Adaptometer  beiderseits  keine  Herabsetzung. 

Die  luetische  Iritis  findet  sich  sehr  viel  häufiger  einseitig  als  doppelseitig, 
bei  meinem  Material  war  etwa  in  ^/^  der  Fälle  Beidseitigkeit  zu  konstatieieiL 

Pathologische  Anatomie.  Die  histologische  Untersuchung  eines  firiada 
Falles  von  Iritis  luetica  konnte  bis  jetzt  aus  Mangel  an  Material  an  einem  h 
toto  herausgenommenen  Auge  imr  äußerst  selten  bewerkstelligt  werden.  Michel 
stellte  zuerst  an  der  exzidierten  Iris  in  zwei  Fällen  eine  Endarteriitis  und  ene 
Anhäufung  von  epitheloiden  Zellen  um  Gefäße  herum  fest.  Nach  ihm  hsnAA 
es  sich  bei  der  syphilitischen  Iritis  um  eine  Erkrankung  der  Gefäßwanduog, 
sei  es  der  Kapillaren,  sei  es  der  größeren  Gefäße,  bald  in  diffuser  Weise,  baÜ 
in  Herdform.  Fuchs  hat  dann  die  anatomischen  Verhältnisse  bei  einer  im 
Abklingen  begriffenen  luetischen  Iritis  beschrieben.  Die  Iris  zeigte  eine  ma% 
Menge  von  Rundzellen,  besonders  zahlreich  in  der  vorderen  Grenzschicht,  dann  ' 
entlang  den  Gefäßen,  an  manchen  Gefäßen  bestand  Endothelwucherung,  in 
einigen  sogar  vollständige  Obliteration  des  Lumens,  außerdem  existierten 
zirkumskripte  Zellanhäufmigen,  also  Knotenbildungen,  und  in  der  Nähe  dieaer 
Knoten  waren  die  Gefäßveränderungen  ganz  besonders  ausgeprägt.  Im  Innern 
dieser  Knoten  waren  auch  typische  Riesenzellen  vorhanden,  femer  einige  dünn- 
wandige Blutgefäße,  aber  keine  Verkäsiuig.  Auch  im  Ligamentum  pectinatum 
bestand  Knötchenbildung  mit  Riesenzellen.  Im  Ciliarkörper  fanden  sich  köne 
knotigen  Gebilde,  dagegen  Rundzellen  und  kleine  Exsudationen  von  derselben 
Zusammensetzung  wie  die  Descemetschen  Beschläge.  In  dem  Fuchsschffl 
Falle  dehnte  sich  die  Entzündung  auch  auf  die  Aderhaut  aus.  Die  übrigen 
Fälle  der  Literatur  betreffen  meist  gummöse  Veränderungen  in  der  Iris  oder 
im  Ciliarkörper.  Ich  selbst  beobachtete  zwei  Fälle  von  luetischer  Erkrankung 
der  Iris  und  anderer  Teile  des  Auges  bei  kongenitaler  Lues,  auf  die  ich  im  &»' 
sammenhang  später  noch  eingehen  muß.  Es  sei  hier  nur  soviel  hervorgehoben, 
daß  die  Iris  mit  Lymphocyten  und  Plasmazellen  infiltriert  war  und  daß  fldi 
die  Lymphocyten  an  einzelnen  Stellen  zu  Kiiötchen  zusammenschlössen.  lÄ 
beigegebene  Abbildung  57  zeigt  deutlich  den  Aufbau  dieses  Knötchens  aus  reinen 
Lymphocyten,  sie  zeigt  aber  femer,  daß  die  Gefäße  der  Iris,  in  dem  einen  Fall 
wenigstens,  im  großen  und  ganzen  sehr  wenig  krankhaft  affiziert  waren.  Ab- 
gesehen von  einer  mehr  oder  weniger  kleinzelligen  Infiltration  ihrer  Wandung 
fanden  sich  nur  geringe  Endothelwucherungen,  nirgends  obliterierende  ProzeflBß. 
Auch  im  Ciliarkörper  bestand  eine  kleinzellige  Infiltration,  diffus  oder  herd- 
förmig, aus  Lymphocyten  und  reichlichen  Plasmazellen. 

In  Anlehnung  an  die  Befunde  von  Michel  und  Fuchs  wird  im  allgemeinem 
angenommen,  daß  sich  die  luetische  Iritis  vor  allem  in  Veränderungen  der  6^' 
fäße  dokumentiert.  Ob  man  das  wirklich  verallgemeinem  darf,  scheint  u^ff 
nach  den  bis  jetzt  spärlichen  anatomischen  Befunden  doch  zweifelhaft,  ^ 
jeden  Fall  bestand  bei  meinem  Falle,  der  allerdings  eine  kongenitale  Lues  ^ 
traf,  nur  eine  geringe  Beteiligung  der  Gefäße,  und  die  Beweis^aft  der  BefuX^^ 
von  Michel  und  Fuchs  wird  dadurch  etwas  geschmälert,  daß  Michel  ^ 
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zwei  exzidierte  Irissttickchen  und   Fuchs  eine  Iritis  älteren  Datums  unter- 
suchen konnten. 

Zudem  hat  in  neuerer  Zeit  L.  Andersen  einen  Fall  von  Iritis  papulosa 
anatomisch  untersuchen  können,  der  ebenfalls  keine  erheblichen  Gefäß  Ver- 
änderungen aufwies. 

£s  handelte  sich,  um  eine  52  jährige  Frau  mit  papulösem  Exanthem  imd 
doppelseitiger  Iritis,  rechts  in  der  Form  der  Iritis  fibrinosa,  links  in  der  Form  der 
papulösen  Iritis.  Aus  dem  histologischen  Befund  der  plötzlich  verstorbenen  Patientin 
ist  folgendes  hervorzuheben:  Die  Iris  ist  im  ganzen  etwas  verdickt,  entsprechend 
der  klinisch  sichtbaren  Papel  aber  in  einer  zirkumskripten  Stelle  besonders  stark 
verdickt  und  entsprechend  der  Papel  mit  der  ganzen  Fläche  der  Linse  adhärent. 
In  der  zentralen  Partie  der  Papel  ist  die  Grewebsstruktur  verwischt  und  die  Kerne 
zeigen  Zerfallserscheinungen.  Das  Pigment  ist  sehr  stark  zerstört  und  zerstreut, 
findet  sich  zum  Teil  in  der  Mitte  der  Papel.  In  der  Peripherie  der  Fa,ipe\  tritt  die 
Pigmentlage  wieder  auf,  ist  aber  auch  hier  stark  zerstört  und  sendet  dicke  Pigment - 
klumpen  in  das  stark  infiltrierte  Irisgewebe  hinein;  auch  außerhalb  der  Papel  tritt 
die  hochgradige  Zerstörung  des  Pigments  und  Pigmentzerstreuung  sehr  stark  hervor. 
Die  Gefäße  sind  überall  etwas  dickwandig  imd  rundzellig  infiltriert,  es  bestehen 
aber  keine  Verdoppelung  der  Elastica  und  keine  Endothelwut^erung.  In  den 
peripheren  Teilen  der  Papel  an  mehreren  Stellen  eine  Auzahl  ganz  dünnwandiger, 
vielleicht  neugebildeter  Grefäße.  Die  infiltrierenden  Zellen  sind  hauptsächUch 
Lymphocyten,  seltener  nichttypische  Plasmazellen.  Keine  Riesenzellen,  keine 
epitheloiden  Zellen  und  keine  eosinophilen  Zellen.  Im  Corpus  ciliare  sind  die 
Veränderungen  ganz  ähnUch  wie  in  der  Iris,  auch  hier  hauptsächUch  ZeUinfiltrationen 
besonders  den  Gefäßen  entlang  und  Pigmentzerstörung.  In  der  Linse  trifft  man, 
dem  zentralen  Teil  der  Irispax)el  entsprechend,  eine  Partie,  in  der  die  Kemlage 
unter  der  scheinbar  intakten  Linsenkapsel  gänzlich  fehlt,  während  man  an  den 
Grenzen  schlecht  gefärbte,  blasige  Kerne  findet,  dementsprechend  an  derselben 
SteUe  Strukturlosigkeit  des  Linsengewebes,  Auflösimg  in  eine  detritusähnUche  Masse. 
In  der  Sklera,  Aderhaut,  Retina,  im  Corpus  vitreum  und  Optikus  keine  Veränderungen. 

Ich  darf  an  dieser  Stelle  vielleicht  darauf  hinweisen,  daß  bei  meinen 
experimentellen  Untersuchungen  (S.  134)  auch  nur  in  einem  Teil  der  iritischen 
Veränderungen  Alterationen  der  Gefäße  zu  finden  waren. 

Ätiologie*  Der  Beweis,  daß  es  sich  um  eine  spezifische  Iritis  handelt, 
ist  im  allgemeinen  dadurch  leicht  zu  erbringen,  daß  in  den  meisten  Fällen  sonstige 
Erscheinungen  sekundärer  Sj^hilis  oder  besonders  beim  Mann  Reste  des  Primär- 
affekts nachweisbar  sind.  Da  aber  die  Iritis  auch  das  erste  klinische  Symptom 
des  Sekundärstadiimis  der  Lues  sein  kann,  so  ist  die  Wassermann- Reaktion 
ein  nicht  zu  unterschätzendes  Hilfsmittel.  Sie  fiel  bei  meinen  sicheren  Fällen 
von  Iritis  specifica  in  100%  positiv  aus,  vereinzelt,  besonders  bei  stark  vor- 
behandelten Patienten  und  auch  bei  den  wenigen  Fällen,  wo  es  sich  möglicher- 
weise um  Rezidive  der  spezifischen  Iritis  handelte,  war  sie  nur  schwach  positiv. 
Unter  den  154  Fällen  von  Iritis  überhaupt  war  die  Lues  in  29,8  7o>  bei  86  Fällen 
von  Iridocyclitis  in  8,1%  nachweisbar  (s.  Tabelle  S.  32).  Die  engeren  Be- 
ziehungen der  Lues,  insbesondere  der  Spirochäten  zur  Iritis,  sind  noch  nicht 
ganz  klar  gestellt.  ZurNedden  berichtet  von  einem  Fall  von  luetischer  Iritis, 
wo  sich  im  Humor  aqueus  Spirochäten  nachweisen  ließen ;  er  nimmt  mit  Wahr- 
scheinlichkeit eine  Identität  derselben  mit  der  Spirochaete  pallida  an,  C lausen 
jedoch  bezweifelte  die  Spirochätennatur  dieser  Gebilde.  Clausen  selbst  hatte 
stets  negative  Ergebnisse  und  betont,  daß  die  Untersuchungen  an  Kammer- 
wasser wegen  der  entstehenden  Niederschläge  sehr  schwierig  sind.  Auch  mir 
ist  es  in  zwei  untersuchten  Fällen  nicht  gelungen,  die  Mikroorganismen  im 
Humor  aqueus  nachzuweisen,  ebenso  fiel  die  Levaditiimprägnierung  und  die 
Überimpfung  eines  exzidierten  Stückchens  einer  luetischen  Iritis  negativ  aus. 
Krückmann  war  anscheinend  glücklicher,  denn  er  berichtet  im  Text  der 
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Magnusschen  Untemchtstafeln,  daß  es  ihm  bei  Frühpapeln  der  Iris  gelungen 
sei,  die  Pallida  dadurch  nachzuweisen,  daß  er  die  Voiderkammer  eröffnete, 
die  Papebi  mit  Pinzette  zerquetschte  und  den  mit  dem  Papelbrei  vermiachtea 
Kammerinhalt  untersuchte.  Auch  Stephenson  will  bei  einer  20 jährige  Fnn 
mit  akuter  Iridocyclitis  bei  sekundärer  Lues  die  Mikroorganismen  im  Kamm<f- 
Wasser  gefunden  haben.  Bei  einem  sechsmonatlichen  Fötus  mit  einer  Irido- 
cyclitis konnten  Sabraz^s  und  Dupörie  in  der  Aderhaut,  im  Glaskörper  und 
in  der  Iris  Spirochäten  feststellen. 

Man  hat  weiter  den  Zusammenhang  zwischen  Spirochäten  und  Utk 
dadurch  sehr  wahrscheinlich  zu  machen  gewußt,  daß  man  experimentell  duick 
Einimpfung  luetischen  Materials  in  die  Iris  typische  Papeln  entstehen  sah 
(Greeff  und  Clausen,  Tomaczewski).  Schucht  konstatierte  sehr  häufig 
bei  Injektion  frisch  exzidierter  Inguinaldrüsen  von  Patienten  mit  primlwr 
oder  sekundärer  Lues  in  die  Vorderkammer  von  Kaninchen  nach  durchschnilit- 
lieh  16  Tagen  Iritis  condylomatosa.  Er  erhielt  manchmal  diffuse,  manchmil 
knötchenförmige  Iritis,  nie  gleichzeitig  beide  Formen,  einmal  bei  Injektion  in 
den  Glaskörper  eine  der  Iritis  gummosa  ähnliche  Affektion  mit  anschließender 
Keratitis  parenchymatosa. 

Daß  die  luetischen  Reagine  bei  Iritis  specifica  in  die  vordere  Kammer 
übergehen  können,  daß  man  also  mit  dem  Humor  aqueus  eine  positive  Wasser- 
mann-Reaktion erhalten  kann,  was  zuerst  A.  Leber  behauptet  hat,  kann 
ich  bestätigen. 

Sehr  viel  schwieriger  ist  die  Frage  nach  dem  Zusammenhang  einer  Iriti» 
mit  der  Lues,  wenn  die  spezifische  Infektion  schon  mehrere  Jahre  zuvor  statt- 
gefunden hat  oder  wenn  die  Wasser  mann -Reaktion  im  Blut  n^ativ  ist.  Iit 
der  Blutbefund  negativ,  so  wird  man  nach  meinen  Erfahrungen  davon  abeteiwo 
müssen,  eine  Iritis  als  luetisch  zu  bezeichnen,  wenn  nicht  ganz  sichere  sonstige 
Sekundärsymptome  vorhanden  sind.  Liegt  eine  sichere  frühere  Infektion  vor 
und  ist  die  Wassermann- Reaktion  beim  Auftreten  der  Iritis  negativ,  so  ist 
der  spezifische  Charakter  auch  sehr  unwahrscheinlich.  Liegt  eine  Jahre  vor«»' 
gegangene  Infektion  vor  und  die  Wassermann-  Reaktion  ist  noch  stark  positiv, 
so  muß  man  aber  wohl  mit  der  Möglichkeit  einer  spezifischen  Iritis  rechnen, 
da  nach  unserer  Meinung  die  stark  positive  Serumreaktion  noch  einen  iWveft 
Herd  im  Körper  anzeigt.  Der  Erfolg  einer  spezifischen  Kur  wird  hier  zur  Ent- 
scheidung der  Frage  beitragen.  Selbstverständlich  muß  man  mit  der  Möglicli- 
keit  weiter  rechnen,  daß  bei  einem  Luetiker  mit  positiver  Wassermann- 
Reaktion  eine  Iritis  auf  anderer  Grundlage  eintreten  kann. 

In  ätiologischer  Beziehung  beachtenswert  scheinen  mir  einige  Beobach- 
tungen, auf  die  ich  bereits  kurz  bei  der  Heidelberger  Tagung  1912  (Bericht  SM) 
hingewiesen  habe.  Es  sind  das  Fälle,  wo  Syphilis  und  Tuberkulose  ach 
ätiologisch  den  Rang  streitig  machten.     Sie  seien  hier  kurz  angeführt. 

Ernst  Li.,  39  Jahre  (233/11).  hatte  vor  8  Jahren  Schanker  mid  wurde  190* 
an  beiderseitiger  Iritis  behandelt;  er  will  aber  auch  als  Kind  bereits  öfters  Regen- 
bogenhaut- imd  Hornhautentzündung  gehabt  haben.     1910  Neuaufnahme  in  ^ 
Hallenser  Augenklinik   wegen  schwerer  rechtsseitiger  Iritis  mit  dichtem  E»ndat 
in  der  Pupille  und  auf  der  Iris  und  reichUchen  sichtbaren  IrisgefäBen  (linkes  Auj^ 
phthisisch),  Wassermann -Reaktion  +  +  +  -1-.  Auswärts  von  augen&rztlicher  Sei» 
bisher  erfolglos  behandelt.  Auf  eine  Injektion  von  0,5  mg  Alttuberkulin  ist  amnäfihst«» 
Tag  Cornea  und  Kammerwasser  viel  klarer,  dagegen  ist  es  zu  einer  ganz  exorbitant««^ 
Hyperämie  der  Irisgefäße  gekommen,  die  wie  Wülste  auf  der  Iris  zu  liegen  schei»«"^' 
Auf  Grund  dieser  Veränderungen  wird  eine  Lokalreaktion  nach  Tuberkulin  aag^* 
nommen.     Da  sich  in  den  nächsten  Tagen  noch  heftige  Blutungen  in  die  Void^^' 
kammer  einstellen,  so  wird  der  Beginn  einer  Tuberkulinkur  nicht  gewagt,  ßond©^ 
eine  subkutane   Injektion   von   0,5  g   Salvarsan   vorgenommen.     Dieser  Injekti^^ 
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folgt  eine  gimz  aulfallenfl  schnelle  ReBseruiig.  Da^  Auge  blaßt  ab,  Exjsudaticm  imd 
Hyperämie  gehen  ziirück.  Die  W  a  A^*e  r  ni  an  n  -  Reaktion  wird  dauernd  negativ,  wobei 
zu  erwähnen  ii^t,  daß  Patient  nat-h  einiger  Zeit  aneh  mit  Hg -Einreibungen  tiehandelt 
wurde.  Patient  wurde  nach  2  Monaten  mit  Viu  und  einem  feinen  organisierten 
Exsudat  in  der  Pnpille  ent bissen,  spater  entzündete  »ich  das  Auge  öftei*»  noch,  aber 
viel  leichter  als  1910.  Das  Sehvermögen  hielt  sieh  über  Jahre  hinauH  auf  der  gleichen 
Höhe  (*/ij).  Intern  konnte  eine  Infiltration  beider  Lungenspitzen  mit  katarrhali- 
schen  Ei'seheinungen  naeh gewiesen  werden, 

Rudolph  Steph..  31  Jahre  (396/12),  wird  in  der  Medizin ineben  Khnik  wegen 
beiderfteitiger  tuberkulöser  Lungenspit/^enaffektion  behandelt.  BereÜK  seit  P/^  Jahren 
best-ehen  auf  Lungen  tuberkidoge  hin  weinende  Besebwerden,  Lues  wird  negiert* 
Was^sermann  -  Reaktion  4-  f  f -f*  Akute  rechtsseitige  Iritis.  Knötchen  bildiing 
im  Spbinkierteil  der  Iris,  Angeblieh  schon  einmal  vor  2  J:ihren  rechtsseitige  Kopf- 
schmerzen  und  Rötung  des  reeliten  Auge**.  Auf  eine  intravenöse  Injektion  von 
0,5  g  Salvai>an  sehr  schnelle  Besi*ernng  der  Iiiti»,  dagegen  Verscblechtenmg  des 
Allgemeinbefindens,  benonilei^  nachdem  auch  mit  einer  Schmierkur  begonnen  wird. 
Rück  Verlegung  in  die  ^ledizinische   Klinik  wegen    Hämoptoe. 

Friedrich  He.,  18  Jahre  |83/12),  negiert.  Luck.  Mutter  früher  wegen  Irido- 
cyclitis  Itebandelt.  Patient  wei^t  linksseitige  akute  Iritis  auf  mit  reiebliehen  Be- 
gehlägen. W  an serm  an  n  '  Reaktion  +-f+.  Auf  eine  Injektion  von  0,005g  Alttuber- 
knlin  kommt  es  zu  sehr  starken  8climerzen  im  erkrankten  Auge  und  zu  Zuniüimeder 
Injektion  de^&elben  {Lokalreaktion)  bei  ungeeitörtem  Allgemeinbefinden.  Die  Iriti» 
geht  zurück,  eine  «pät-er  angeschloAsene  Neo^alvarsaninjektion  wird  gut  vertragen. 

Die  Beurteilung  solcher  Fälle  ist  recht  mißlich.  Bei  dejri  zweiten  Fall 
muß  mit  der  Möglichkeit  einer  luetischen  Iritis  durchaus  gerechnet  werden; 
bei  dem  dritten  handelt  es  wich  wohl  eher  \nn  eine  tuberkulös«*  Entzündung, 
bei  dem  ersten  dagegen  ist  die  Beurteilung  ganz  besondcTB  schwierig.  Das 
klinische  Bild  sab  gar  nicht  nach  Lues  aus,  war  aber  auch  nicht  charakteristisch 
für  Tuterkuluse,  Für  k'tzterc^  spracdien  die  Allgcmeinerkrankuiig  uiid  die 
lokak'  Voränderung  nach  der  TubcTkuüninjcktion.  Andererseits  war  die  schnelle 
Besserung  des  tingeniein  schweren  Prnzesses  nach  einer  SaJvarsaninjektion  ganz 
frappierend.  Noch  ii^  einem  weiteren,  feiieher  luetischen  Fall  von  Iritis  kam 
es  zu  einer  Art  Lokalreaktion  nach  Tiiberkulineinspritzung.  K  r u si  u s  (Diskussion 
Heidelberg  1912)  machte  auf  die  von  der  Neisserschen  Schule  gefundene  Tat- 
sache aufmerksam,  daß  auc^h  zweifellose  tuberkulcise  Prtizesse  auf  Salvarsan 
ausgesprochene  Henircaktionen  zeigen  können,  mitbin  die  L^jkalrcaktion  diffe- 
rentialdiagiiostisch  nicht  unlxMlingt  zu  verwerten  ist. 

Gelegentlich  taucht  auch  die  Frage  auf,  ob  ein  Trauma  Ijefiihigt  ist,  eine 
Iritis  luetica  auszuhisen.  So  behaupteten  zwei  meiner  Patienten,  die  Ent- 
zündung halR»  sich  am  Tag  nacli  einer  Verletzung  des  Auges  entwickelt  (Stoß 
gegen  das  Auge,  Fremdkörper).  Bei  enier  derartigen  Sachlage  kann  wohl  die 
traumatische  Entstehung  a  limine  abgelehnt  werden,  und  so  ist  auch  meines 
Eraehtensein  Fall,  wie  ihn  Li  nibourg  mitgeteilt  hat,  zu  beurteilen.  Wir  müssen 
doch  die  luetiscdie  Iritis  als  eine  din^kte  Folge  der  Spirucliaten Wirkung  betrachten. 
Vom  Beginn  der  entzündungserregenden  Wirkung  der  Spirochäten  bis  zum 
Ausbruch  fler  Entzündung  vergehen  abt^r  nach  unstTer  klinischen  Erfahrung 
iK'ini  Primüraffeki  und  bei  der  experimentellen  Syphilis  mehrere  Wochen. 
Selbst  weini  wir  voraussetzen,  daß  die  Spirochäten  zur  Zeit  des  Trauma  bereits 
in  der  Iris  waren,  kann  die  spezifische  Entzüiniung,  soweit  sie  durch  die  Ver- 
letzung angefacht  wurde,  nicht  einen  oder  wenige  Tage  nach  dem  Unfall  aus- 
brechen. Ist  dagegen  eine  zweifellose  schwere  Koiitusions Verletzung  voraus- 
gegangen, ^>ei  fler  eine  Tiefenwirkung  bis  in  die  Iris  glaubhaft  ist,  und  tritt  dann 
zwei  bis  vier  Wochen  später  eine  luetische  Iritis  auf,  die  dauernd  auf  diese 
Seite  I>eschniTikt  bleibt,  so  wird  man  die  Möglichkeit  eines  Zusainnienhangs 
mit  dem  Trauma  nicht  ganz  von  der  Hand  weisen  können.     Aber  selbst  dann 
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ist  der  Zusammenhang  nicht  sehr  wahrscheinlich  und  ein  Zufall  schon  aus  dem 
Grunde  sehr  zu  bedenken,  weil  ein  Trauma  bei  der  luetischen  Iritis  so  ungemein 
.selten  angegeben  wird. 

Eine  zweite  Frage  ist  noch  die,  ob  die  Iritis  luetica  an  einem  vorher  dureh 
Verletzung  geschädigten  Auge  besonders  gern  ausbricht,  ob  also  ein  früher 
zurückliegendes  Trauma  mit  dauernden  Folgezuständen  am  Auge  einen  Locn 
niinoris  resistentiae  für  die  Ansiedlung  von  Spirochäten  schafft. 

In  diesem  Zusammenhang  scheint  mir  folgender  eigener  Fall  mitteilensweit. 

Bruno  Fi.,  37  Jahre  (788/14),  hat  vor  20  Jahren  eine  schwere  Veriet«n| 
des  linken  Auges  erlitten  (Stein-  oder  Eisensplitterverletzung  t).  Bei  einer  Unter» 
Auchung  1907  wurde  ein  Herd  in  der  Nähe  der  Papille  festgestellt,  der  aussah,  ab 
wenn  er  durch  dopx)elte  Perforation  entstanden  wäre.  Sideroskop  negativ.  Dm 
linke  Auge  war  die  ganzen  20  Jahre  über  blass  und  reizlos,  seit  einigen  Tagoi 
frische  Entzündung.  Bei  der  Aufnahme  am  7.  April  1914  wurde  das  r^te  Auf» 
normal  gefunden,  dagegen  zeigte  sich  links  die  Hornhaut  diffus  hauchig  getrabt, 
die  Hinterfläche  mit  Beschlägen  versehen,  die  Iris  zum  Teil  mißfarbig,  am  Papillär- 
rand  zackig  imd  zum  Teil  mit  der  linearen  Homhautnarbe  adh&rent.  L-f  6  DS 
---  Finger  dicht  vor  dem  Auge.  Die  allgemeine  Untersuchung  eingab  einen  vemarto 
Primäraffekt  am  Präputium  und  in  Heilung  begriffene,  wahrscheinHch  papuloie 
syphilitische  Effloreszenzen,  sowie  eine  multiple  Skleradenitis.  Wassermann- 
Reaktion  -h-f,  Stern  4-  +  + -f.  Auf  Schmierkur  und  Neosalvarsaninjektionei 
blaßt  das  Auge  ab  und  Patient  wird  1  Monat  später  mit  einem  Visus  von  '/u  ent- 
lassen.     Im  Röntgenbild  ließ  sich  kein  Fremdkörper  feststeUen. 

Bei  dieser  Beobachtung  ist  die  Frage,  ob  es  sich  um  eine  Iritis  nicht  spezi& 
scher  Natur  bei  einem  Luetiker  oder  um  eine  sjrphilitische  Iritis  handelt,  kaum 
zu  entscheiden.  Die  Möghchkeit  einer  echt  luetischen  Iritis  muß  wohl  in- 
gegeben werden.  Irgendwelche  klinische  oder  experimentelle  Handhab»  aber, 
das  frühere  Trauma  für  die  Ansiedlung  der  Spirochäten  in  diesem  Auge  ver- 
antwortlich zu  machen,  besitzen  wir  nicht.  Es  ist  im  G^enteil  daran  zu  er- 
innern, daß  Krückmann  fünf  Personen  beobachtete,  die  an  rheumatischoi 
bzw.  gonorrhoischen  Iritiden  gelitten  hatten  und  die  bei  einer  darauffolgenden 
Luesinfektion  von  einer  Iritis  verschont  blieben,  obwohl  an  anderen  Körper- 
gegenden massenhafte  luetische  Flecken  und  Papeln  aufgeschossen  waren.  Idi 
würde  also  in  dem  oben  zitierten  eigenen  Fall  die  ursprüngliche  Beziehung 
zum  Trauma  ablehnen.  Was  hier  für  die  Iris  gilt,  hat  natürUch  ebenso  aeine 
Gültigkeit  für  die  Erkrankung  anderer  Häute  im  Innern  des  Augapfels. 

Komplikationen.  Komplikationen,  die  durch  den  iritischen,  resp.  cycliti- 
schen  Prozeß  selbst  bedingt  sind,  bestehen  in  stärkeren  Exsudationen  in  die 
Pupille  oder  in  den  Glaskörper,  sowie  in  Drucksteigerung.  Ein  nennenswert» 
Pupillarexsudat  ist  im  allgemeinen  bei  der  luetischen  Iritis  nicht  häufig.  Hp 
Exsudation  erfolgt  gewöhnlich  in  das  Gewebe  der  Regenbogenhaut  hinem. 
Wenn  stärkere  exsudative  Prozesse  im  Pupillargebiet  nachweisbar  sind,  handelt 
es  sich  nach  meinen  Beobachtungen  fast  immer  um  einen  Prozeß,  der  die  ganzen 
inneren  Teile  des  Auges,  nicht  die  vordere  Uvea  allein  ergriffen  hat  und  dessen 
exsudativer  Charakter  sich  am  stärksten  in  dem  Gebiet  der  Iris  und  des  ÖHät- 
körpers,  sowie  in  der  Gegend  der  Pupille  äußert,  aber  auch  öfters  zu  mehr  oder 
minder  starken  Hornhauttrübungen  Anlaß  gibt.  Wir  haben  es  dann  also  iiö 
ganzen  genommen  mit  recht  schweren  Prozessen  zu  tun. 

Eine  ganz  besonders  schwere  Affektion  wurde  in  der  Hallenser  Augenklinil^ 
l>ei  einem  24jährigen  Mädchen,  Meta  von  W.  (143/1898)  beobachtet.  Die  Patientin. 
<lie  von  Kindheit  an  kurzsichtig  war,  bemerkte  10  Tage  vor  der  Aufnahme  in  die 
Klinik  (16.  Mai  1898)  eine  allmählich  zunehmende  Herabsetzung  der  Sehschärfe 
auf  dem  rechten  Auge  und  seit  einigen  Tagen  auch  eine  erhebliche  Entzündung- 
1896  war  sie  an  Kondylomen  behandelt  worden.  Am  rechten  Auge  bestand  folgender 
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Statu» :  Cornea  reichlich  getrübt,  zahlreiche  dicke  Präzipitate,  am  Pupillenrand  dicker, 
ina  Grelblieho  npielender  Knoten,  der  mit  einer  dünnen  Exsndatüieh teilt  Uedeckt  ist, 
im  ührijkren  IriK  normaL  Am  FiindiiH  myopische  Veränderungen  elK*ns<>  wie  linkrt. 
RS  =  Finger  in    1  m,  Lt^  =0»2.     Glaser  heKsei-n  nicht. 

Trotz  eingeleiteter  Kur  (Hg  Ein  reihungen  und  jodkahum)  trül)t  sieh  da«, 
Kammerw^aHser  recht«  mehr  und  mehr.  Selii'  starke  Druck^chraerzliaftigkeit  de» 
CorpiiÄ  ciliare.  Düä  ganze  PupiO  arge  biet  wird  sehließhch  voa  eiuem  Exsudat  mehr 
und  mehr  eingenommen,  so  daß  da»  Bild  an  da^  einer  ektogenen  Infektion  erinnert. 
Am  21.  V.  int  di^8  Exsudat  ho  dicht,  daß  von  dem  Knoten  kaum  mehr  etwas  zu  sehen 
ist;  auch  an  der  na^^alen  Iri.shälfte  seheinen  zwei  neue  gelbliche  Stellen  anfgetreten 
zu  sein»  Am  28.  V.  int  ein  kleines  Hy|i(»pyon  sichtbar,  d.%s  Ex^udiit  im  PupiUar- 
gebiet  resorbiert  «ich  etwa«.  Die  Schmerzen  nind  immer  noch  «ehr  groß,  das  llypo- 
pyori  vergrößi^rt  sich.  Am  2,  VK  bedeckt  der  gelbe  Knoten  den  ganzen  äußeren 
unteren  Quadranten  iler  Iris;  sowohl  von  der  peripheren  Seite  als  anch  von  der 
Pupülarseit*^  her  ist  der  Tumor  vaakularisiert.  Vom  7.  VL  an  verkleinert  gich  der 
Knoten  und  die  Schmerzen  lassen  nach,  am  15.  VI.  mt  der  Knoten  vollkommen 
ve rsch w im d en .  Am  30.  VI.  w i i-d  Pati e n t in  e n 1 1  as^en  :  D  as  Pi 1 1 > i  1 1  arg< ' h i i ^ t  ist  i  m nie r 
noch  zum  größten  Ted  von  einer  dichten  Exsudatschicht  von  granweißer  Farlx^ 
verschlossen.  R  —  6»0,  DvS  =  0,2.  Im  Lanfe  der  nächsten  Monate  wird  die  Exsudat- 
ftchicht  etwa«  dünner  und  der  Visus  steigt-  auf  ü;4. 

Eine  Druck  Steigerung  kann  iiatiirlich  die  Folge  einer  ringfönnigeu 
Synechie  sein,  docli  kommt  eine  solche  völlige  V^erw^aebsiing  des  PupÜlarrandea 
bei  einer  nicht  ganz  vernachlässigten  luetischen  Iritis  selten  vor,  dagegen  »iebt 
nmn  hie  und  da  auch  oliue  .stärkere  SyneebienbildinTg  eine  Erhöhung  tles  intra- 
oknlaren  Druckes,  die  mit  einer  Hornhauttrübung  embergehen  kann.  Diese 
Druck  Steigerung  karm  obiu*  wesentliche  subjektive  Störungen  atiftrctcn,  ruft 
aber  in  anderen  Fällen  wehr  lieft  ige  SelunenEcn  hervor»  K«  ist  in  sok'beii  Fallen 
durchaus  nicht  unbcfliugt  nötig,  da^  My*lriatikum  wegzulassen;  cüe  Haupt- 
aufgabe beistellt  dariiit  fHe  iritiseheri  Enstdiehiungen  mit  «{lezifischer  Kur  zum 
Rückgang  zu  bringen»  dann  kann  ahh  der  Druck  ohne  weiteres  normalisieren. 
Normalisiert  er  sich  nicht,  so  wirtl  unter  Umstanden  eine  Iridektomie  nötig, 
die,  wie  wir  noch  sehen  wn-^rden,  meist  recht  gut  vertragen  wird.  Die  Druck* 
Steigerung  cntÄtelü  wahrsclicinlicb  aus  ähiilicbon  Grüntieu  wie  s^i  oft  lad  der 
nicht  spezifischen  Iritis  serosa  uiul  ist  möglicherweise  auf  eine  zu  starke  Sekre- 
tion des  CiharkörperH  einerseits  und  auf  sidilechten  Abfluß  im  Kammcrwinkel 
nfolge  von  Anhiuifimg  von  Entzündungsraatcrial  andcrcrrtcits  zurückzuführen. 

Die  llornhant  erscheint  nicht  selten  hei  Iritis  wie  gestichelt,  doch  läßt 
sich  nifrbt  sagen,  rlaß  das  imnu*r  ein  Sym]jtom  des  gesteigerten  iTuieudrucks 
ist,  manchmal  ist  sie  auch  liaucbig  getrübt,  aber  nie  so  intensiv,  rlaß  die  Ver- 
hältnisse der  Iris  fladnrch  unüberseldwir  sind;  es  ist  sehr  wahrseheinlich,  daß 
CS  sich  in  diesen  Fallen  um  eine  Trübung  der  t*ornea  infolge  Einwanderung 
weißer  Bliitzellen  handelt.  Schon  das  kbnisehe  Bihl  sfiricbt  in  diesem  Shme 
und  weiter  spricht  dafür  die  bei  dem  Gmnum  ck^r  Iris  uuri  des  Ciliarkörpers 
b  i  sto  log  isc^  h  n  a  e  hge  wie  sc  n  e  e  n  t  z  ü  n  d  1  ic  b  e  Mi  t  beten  l  ig  u  n  g  der  H  o  r  r  d  i  a  u  t . 

Bei  den  sonst  beobaeliteten  Anomalien  des  an  Iritis  erkrankten  Auges 
handelt  es  sicli  nielit  um  Zustünde,  rlie  von  der  Irisentzündung  selbst  lierzu- 
leit-en  sintI,  sondern  um  koonUnterte,  durch  die  Lues  bedingte  Prozesse.  »Sie 
entgehen  zum  Teil  nicht  selten  der  Bi-obacbtung,  wenn  n^an  nicht  besonders 
auf  sie  fabnflct.  Im  folgcn<lcn  seien  einige  *iieser  koordinierten  Komplikationen 
kurz  besprochen . 

Eine  Seltenheit  ist  es,  wenn  gleichzeitig  mit  der  Iritis  luetische  Affekt ionen 
der  Lider  zur  Beobaehtung  kotumen  wie  im  folgenden  Falle; 

Auguste  *M;dL.  45  Jahre  (3653/10),  bemerkt  seit  4  Wochen  einen  Ausschlag 
am  ganzen    Körper  mid  seit   14  Tagen   Schmer^haftigkeit  den  Unken  Auges,     Ab- 
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gesehen  von  einem  über  den  Körp*?r  verbreiteten  papulös  auaftekende^  Exanthem 
findet  **tch  an  b*^iden  Oberlidern»  reehts  in  der  Mitte,  linkte  am  inneueD  Winkel  «»im 
ziem  bell  hsirte,  mit  einer  Delle  versehene  ExkiTSÄenz.  Anj  linken  Auge  besteht 
eine  frische  Iritis.  Wassermann  -  Reaktion  positiv,  Eb  hitndelt  t*ieli  wahndiem- 
lieh  um  Lues  II,  doch  wurde  von  der  Ha  Heuser  Hautklinik  auch  die  Möjidichkn^^] 
f»ioer  jyfiLDomösen   Affektion  en^'o^en. 


Abb,  48. 


Ebtiufalls  recht  selten  sind  gleichzeitig  Ijiestt^hende  Affektionen  der  t'4)n:^*^ 
jaoctiTa«     So  sah  ich  hei  einem  Patienten  zwei  phlyktänenahn liehe,  abe-  "^ 


mehr  glasige  Gebilde  in  tler  Nälie  des  Linibos,  die  bald  wieder  versehwandea 
Der  Befund  ist  deshalb  nicht  oJnic  Interesse,  weil  sich  ähnliche  Grcbilde  aucl^W 
gelegentlich  bei  der  Keratitis  parenchymatosa  feststellen  lasmMi  (8.  S,206).  Be?^**^ 
einem  anderen  Patienten  bestanden  bei  der  Aufnahme  in  die  Klinik  reiclüich^  ^ 
öubkonjunktivale  Hämorrhagien  und  beginnende  Wtis  neben  papulöaeic^* 
Hautexanthem.    Anderen  Tags  hatten  die  Bindehautblutungen  sowolü  wie  di^^ 


r  laßt  sich   iiieistenB  eine  sehr  erhebliclie  Entzündimg  aller  Membranen  des 

^ge«  nachweisen.    Manche  Fälle,  die  in  der  Literatur  ala  t\7>iache  Keratitis 

■«nchymatosa  bei  akqniriert^r  Lues  gehen,  sind  im  Verlauf  einer  Iritis  oder 

iMocyclitis   aufgetreten    und    können    deshalb   nicht  als  primäre   Homhaut- 

ründung  angesehen  werdeiL 
Noch  seltener  als  eine  ausgesprochene  Keratitis  sind  skleritisehe  Prozesse; 
habe  bis  jetzt  nur  in  einem  Falle,  wo  es  sich  um  eine  typische  Uveitis 
^'t   hinteren  Synechien  handelte,    niehrere  skleritische  Herde  klinisch  nach- 
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weisen  können ,    die   sich   in   ihrem  Aussehen    von    sonstiger   Skleritis  nicb 
unterschieden. 

Der  Glaskörper  dagegen  zeigt  sehr  oft  abnorme  Verhältnisse.  Eine  meb 
diffuse  Trübung  läßt  öfters  das  Bild  des  Augenhintergrundes  nur  sehr  ^b 
durchscheinen,  bei  Rückgang  des  Augenprozesses  ist  es  dann  meist  möglidi, 
mit  Hilfe  des  Lupenspiegels  massenhaft  staubförmige  Glaskörpertrübungen  Z8 
entdecken.  Gröbere  flottierende  Trübungen  sind  weniger  häufig.  Mit  Vorliebe 
sind  die  entzündlichen  Prozesse  im  hinteren  Teil  des  Glaskörpers  lokalisiert^ 
man  findet  dann  an  der  Papille  adhärierende  Flocken  und  manchmal  auch 
von  der  Papille  in  den  Glaskörper  sich  erstreckende  Exsudatmassen. 

So  weist  Patient  Wrob.  (792/12),  der  an  Lues  II  imd  linksseitiger  Iiitll 
leidet  imd  einige  Monate  zuvor  4  Salvarsaninjektionen  erhalten  hatte,  im  Anhng 
eine  diffuse  Glaskörpertrübung  und  einen  von  der  Papille  ausgehenden,  nach  nMil 
und  oben  (u.  B.)  verlaufenden,  großen  weißlichen  Herd  auf;  im  Grebiet  dieses  Heid« 
sowohl  wie  auch  in  der  Retina  Blutimgen.  Papillengrenzen  sehr  verwaschen.  Difi 
Trübimg  ist  8o  stark,  daß  man  die  einzelnen  Gefäße  nicht  erkennen  kann.  Ad 
wieder  eingeleitete  spezifische  Kur  hellt  sich  der  Glaskörper  auf,  die  Papille  st 
deutlich  zu  sehen,  etwa*  verschleiert  imd  nach  oben  (u.  B.)  geht  nun  ein  grauweifler 
Exsudatzapfen  zu  einem  weißlichen  Herd,  der  in  der  Retina  liegt  imd  von  mehrens 
H  ämorrhagicn  umgeben  ist  ( Abb.  48) .  Am  Gullstrand  sehen  Augenspiegel  zeigt  sidi, 
daß  der  Exsudatstrang  entweder  im  hintersten  Teil  des  Glaskörpers  verläuft  oder  der 
Retina  direkt  aufhegt,  während  der  weiße  Herd  sicher  der  Retina  angehört.  Einige 
Monate  später  sind  die  linken  Papillengrenzen  nur  noch  leicht  verschleiert,  ander 
Stelle  des  Exsudatstranges  ist  jetzt  noch  ein  leichter  Schleier  zu  beobaditen,  da 
den  vorderen,  t-eilweise  auch  den  hinteren  Schichten  der  Retina  angehört.  Der 
ursxnrünglich  weiße  retinale  Herd  besteht  jetzt  aus  einer  chorioideal-atropluedieB 
Partie  und  einem  weißlichen,  zum  Teil  ebenfalls  schleierartigen,  zum  Teil  auch 
dichteren,  in  den  tieferen  Schichten  der  Netzhaut  gelegenen  Anteil.  Von  dem  großei 
Herd  aus  gehen  dann,  weit  ausstrahlend,  Exsudatstränge  nach  oben  und  untoi, 
die  sich  gabelförmig  teilen,  aber  nichts  mit  den  Gefäßen  zu  tun  haben.  Abb.  49 
zeigt  den  Befund  einige  Wochen  nach  dem  auf  der  vorigen  Abb.  48  wiedergegebeneo 
Zustand. 

Die  Prozesse  im  hinteren  Teil  des  Glaskörpers  sind,  wie  dieser  Fall  zeigt, 
meist  kombiniert  mit  exsudativen  Vorgängen  im  Sehnervenkopf  oder  der  an- 
grenzenden Retina.  In  noch  stärkerem  Maße  zeigt  eine  zweite  Beobachtong 
dieses  Verhalten  und  demonstriert  zugleich,  welch  erhebliche  Atrophien  im 
Augenhintergrund  nach  solchen  exsudativen  Vorgängen  zurückbleiben  können. 
Der  Fall  ist  im  übrigen  auch  ein  Beispiel  dafür,  bis  zu  welcher  Hochgradig- 
keit  die  luetische  Durchseuchung  die  gesamten  inneren  Teile  des  Auges  in 
Mitleidenschaft  ziehen  kann. 

Patient  Bim.  (375/11)  hatte  Ende   JuH   1910  den  Primäraffekt  und  erhielt 
August  1910  eine  Salvarsaninjektion.     Oktober  desselben  Jahres  Beginn  der  rechts- 
seitigen Iritis,  zugleich  Exanthem  und  neue  Geschwüre  am  Penis.    Dezember  1910, 
als  Patient  zum  ersten  Male  von  uns  untersucht  wurde,   zeigte  sich  die  Iriß  ver- 
färbt, aus  der  Pupille  war  nur  ein  schwachrotor  Reflex  zu  erhalten.    Auf  eine  neue 
Salvarsaninjektion  hellt  sich  der  Glaskörper  etwas  auf,  die  Papille  ist  als  Scheibe 
zu  erkennen,  an  die  sich  nach  unten  (u.  B.)  eine  große  weiße  Partie  anschließt.   Reich- 
hebe  Blutungen  in  dieser  Zone.     Monatelang  bleibt  der  Prozeß  so,  daß  man  kein 
genaues  Hintergrundsbild  erhalten  kann.    Visus  dauernd  nur  Erkennen  von  Fingen* 
direkt  vor  dem  Auge.     */,  Jahr  später,  nach  weiterer  spezifischer  Behandlung,  hat 
sich  das  Sehvermögen  auf  Vis  gebessert.     Ophthalmoskopisch  ist  die  Papille  noch 
immer   verschwommen   sichtbar,    bedeckt   von   einem   weit   vorspringenden,  weiß- 
grauen Strang,  der  sich  schmal  nach  oben  hin  weiter  erstreckt,  um  sich  in  der  Peri' 
pherie  zu  verbreitem.     SeitUeh  von  dem  Exsudatstrang  an  mehreren  Stellen  »^^* 
gedehnte  chorioiditiRche  Herde.    Unterhalb  der  Papille  ein  unscharfer,  papillengroßc^ 
gelbroter  Bezirk.    Ein  weiteres  Jahr  später  sind  die  Verhältnisse  noch  nicht  wefte»t- 
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lieh  verändert,  nur  daß  die  Atrophie  der  betroffenen  Netz-  und  Aderhautteile  aus- 
^dehnter  und  stärker  geworden  ist. 

Im  allgemeinen  findet  man  Aderhautveränderungen  bei  gleichzeitiger 
spezifischer  Iritis  nicht  häufig  und  mehr  in  Form  der  Chorioretinitis  peripherica, 
ganz  ähnlich  wie  bei  kongenitaler  Lues;  diese  verschwinden  auf  spezifische 
Behandlung  ganz  oder  größtenteils.  Eine  Form  der  Aderhautentzündung  ent- 
sprechend der  Chorioiditis  disseminata,  habe  ich  bis  jetzt  kaum  beobachtet: 
dagegen  sieht  man  die  mit  Hemeralopie  und  Ringskotom  einhergeliencle  Uveitis 
gelegentlich  zusammen  mit  Iritis.  Das  seltene  Vorkommen  einer  eitrigen 
Iritis  in  Kombination  mit  einer  typischen  Neuroretinitis  schildert  Ransohoff 
in  einem  Fall  von  Lues  congenita  bei  einem  vierjährigen  Kind. 

Gugiianetti  beobachtete  an  einem  Auge,  das  15  Jahre  zuvor  von  Iritis 
S3rphilitica  befallen  war,  ausgedehnte  Sklerose  an  den  Chorioidealgefäßen.  Ober- 
halb imd  unterhalb  der  papillo-makulären  Gegend  fanden  sich  glänzendweiße 
Flecke,  auf  denen  die  Aderhautgefäße  als  weißliche,  gerundete,  blutleere  Stränge 
erschienen,  die  weißen  Stränge  gingen  plötzlich  in  die  roten  Gefäße  über.  In 
der  Peripherie  zahlreiche  chorioiditische  Herde,  Lichtsimi  sehr  herabgesetzt. 
Am  anderen  Auge  Chorioiditis  disseminata. 

Eine  eigentliche  Retinitis  kommt  während  des  Veriaufs  einer  Iritis  nur 
selten  zur  Beobachtung,  wenn  sie  vielleicht  auch  häufiger  ist,  als  man  sie 
nachweisen  kann.  Schnabel  allerdings  behauptete,  eine  Retinitis  sei  ein 
nahezu  konstanter  Befund  bei  der  Iritis  acuta  specifica ;  er  verstand  aber  darunter 
eine  grauweißliche  Trübung  um  die  Papille  herum.  Solche  Trübungen  i^ind 
auch  mir,  wenn  auch  durchaus  nicht  konstant,  begegnet;  es  ist  wegen  der  Medien- 
trübung manchmal  nicht  leicht,  mit  Sicherheit  zu  behaupten,  daß  es  sich  um 
pathologische  Zustände  handelt. 

Bei  einer  Patientin  (Heidelberg,  240/06),  die  eine  schwere  Iritis  papulosa 
mjlf^  starker  Glaskörpeitrübung  durchmachte,  konnte  ich  nach  Aufhellung  des  Glas- 
körpers eine  Trübung  der  Netzhaut,  vei-schwommene  Papillengrenzen  und  eine 
typische  Sternfigurin  der  Macula  feststellen.  Trotz  dieser  Veränderung  bestand 
ein   Visus  von  V?  partiell  und  normales  Gesichtsfeld  ohne  Skotombildung. 

Auch  eine  Ablatio  retinae  kann  kombiniert  mit  Iritis  luetica  vorkommen 
und  muß  wohl  auf  Exsudationen  durch  spezifische  Prozesse  zurückgeführt 
werden. 

So  beobachtete  ich  in  Heidelberg  einen  20jährigen  Bäcker,  der  1908  sich 
infiziert  und  protrahierte  Schmierkuren  durchgemacht  hatte.  Damals  bereits 
bestand  eine  Iritis  am  rechten  Auge,  die  1909  rezidivierte.  Abgesehen  von  einer 
Verwaschenheit  der  Iris  und  einem  V,  mm  hohen  Hypopyon  wai-en  bei  diesem  Rück- 
fall 1909  reichlich  Opacitates  corp.  vitr.  und  eine  blasige  Ablatio  retinae  zu  konsta- 
tieren. 

Über  Netzhautveränderungen,  die  in  Augen  auftraten,  die  früher  an 
Iritis  gelitten  hatten,  s.  S.  362. 

Wie  die  beiden  von  mir  anatomisch  untersuchten  Fälle  Trümpier  und 
Otto  Müller  zeigen,  die  auf  S.  300  noch  genauer  beschrieben  werden,  kann  es 
zu  einem  koordinierten  Vorkommen  einer  luetischen  Entzündung 
in  Iris  und  Ciliarkörper  einerseits  und  Retina  andererseits  ohne 
das  Zwischenglied  einer  nennenswerten  Aderhautbeteiligung  kom- 
men. Ich  habe  darauf  früher  bereits  hingewiesen  (Graefes  Archiv  Bd.  84,  1913), 
und  habe  auch  damals  schon  einige  Angaben  in  der  Literatur,  die  in  diesem 
Sinne  sprechen,  zitiert. 

Wilbrand  und  Staelin  z.  B.  beobachteten  einen  63jährigen  Mann  mit 
deutlicher  Erkrankung  der  Netzhautgefäße  (Kaliberveränderungen,  geschlän- 
gelte Venen,  Trübung  der  Papilfc).    Die  Erkrankung  trat  32  Wochen  nach  der 
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luctischen  Infektion  auf,  der  Retinitis  ging  eine  Iritis  voraus,  staubförmige 
Glaskörpertrübungen  fehlten.  Oswalt  beschrieb  kleine,  grauweiße,  traubcheD- 
artige  retinale  Herdchen  im  Sekundärstadium  der  Lues,  die  mit  Vorliebe  u 
den  arteriellen  Endästchen  saßen.  Diese  Retinitis  ging  mit  oder  ohne  Irita 
einher,  Glaskörpertrübungen  fehlten  meist,  zuweilen  konstatierte  er  auch 
chorioiditische  Herdchen. 

Anatomisch  stellte  Fuchs  in  den  Augen  eines  58  jährigen  Mannes  mit 
Lues  II  außer  einer  typischen  Affektion  der  Iris  imd  des  Ciliarkörpeis  eine 
Atrophie  in  der  Optikusfaserschicht  der  Retina,  sowie  eine  Erweiterung  der 
Lyinphräume  an  den  größeren  Netzhautgefäßen,  femer  Cysten  in  der  Peripherie 
der  Netzhaut  fest.  Die  Aderhaut  war  frei  von  Infiltration,  außer  am  hinterai 
Pol  gerade  da,  wo  das  sonst  erheblich  veränderte  Pigmentepithel  normal  im. 
Fuchs  glaubt  in  diesem  Falle  an  eine  sekundäre  Beteiligung  der  Netzhant. 

Spicer  sah  ein  Gumma  an  der  Basis  der  Iris  bei  intaktem  Ciliarkörper 
und  unversehrter  Aderhaut.  Die  Retina  war  an  manchen  Stellen  ödematös, 
z.  T.  in  bindegewebiger  Degeneration.  Die  retinalen  Gefäße  zeigten  Wand- 
verdickungen, die  inneren  Gefäßlagen  waren  öfters  hyalin  degeneriert,  manche 
kleinen  Gefäße  obliteriert.     In  die  Retina  war  Pigment  eingewandert. 

Auch  der  Fall  17  von  Uhthoff  scheint  mit  hierher  zu  gehören.  Neben 
den  Resten  einer  abgelaufenen  Iritis  (organisiertes,  mäßig  kernhaltiges  Exsudat, 
fibröse  Entartung  und  Atrophie  der  Iris)  und  vereinzelten  •zirkumskripten 
kleinzelligen  Infiltraten  im  Ciliarkörper  fand  sich  bei  nahezu  intakter  Aderhaut 
(nur  hier  und  da  partiell  etwas  atrophisch)  und  gut  erhaltenem  Pigmentepithel  I 
eine  erhebliche  Erkrankung  der  kleinen  Netzhautgefäße,  sowohl  der  Arterien  \ 
als  Venen  in  Form  der  Perivaskulitis  und  obliterierende  Prozesse. 

Es  ist  nun  interessant,  daß  sich  diesen  Feststellungen  eine  experimentelle 
Beobachtung  anschließt,  über  die  ich  bereits  kurz  bei  der  Tagung  der  Ophthahno- 
logischen  Gesellschaft  in  Heidelberg  1911  berichtet  habe.  Es  handelte  sich 
um  ein  von  Herrn  Kollegen  Sowade  intrakardial  mit  Spirochätenmischkultur 
geimpftes  Kaninchen,  bei  dem  zwei  Monate  nach  der  Injektion  eine  linksseitige 
typische  Iritis  auftrat  mit  normalem  ophthalmoskopischen  Befimd,  und  bei  dem 
ich  anatomisch  mehrere  Exsudatherde  in  der  Netzhaut  fand,  während  die 
Aderhaut  auf  sämtlichen  untersuchten  Serienschnitten  intakt  war. 

Auch  entschieden  häufiger,  als  gemeinhin  angenommen  wird,  ist  eine 
Beteiligung  des  Sehnerven,  zum  mindesten  des  Sehnervenkopfs  bei  der  Iritis. 
Wir  sprachen  bereits  von  der  grauweißlichen  Trübung  um  die  Papille  henun. 
Manchmal  wird  aber  das  ophthalmoskopische  Bild  sehr  viel  ausgesprochener 
und  es  kommt,  abgesehen  von  einer  Verschleierung  der  Grenzen  und  einer  g^ 
wissen  Dilatation  der  Venen,  zu  einer  wenn  auch  meist  nicht  bedeutenden 
Prominenz.  Ob  das  nervöse  Gewebe  selbst  an  der  Entzündung  beteiligt  ist, 
zeigt  die  skotometrische  Untersuchung. 

Während  man  zeirtrale  und  parazentrale  Skotome  bei  mangelndem  Augc»- 
spiegelbefund  an   der  Macula  und  zwischen  Macula  und  Papille  wohl  meiat 
geneigt  ist,  von  einer  Beteiligung  des  Optikus  abzuleiten,  ist  die  Entscheidung 
der  Frage,  wo  das  Ringskot om  entsteht,  das  man  bei  frischer  Iritis  lueticft 
nach  meinen  Untersuchungen  häufig  findet,    bis  vor  kurzem  recht  schwierig 
gewesen.     Jetzt  wissen  wir  (s.  meinen  Vortrag  auf  der  Heidelberger  TaguDg 
1916),  daß  Ringskotome,   soweit  sie  der  Ausdruck  von  Sehnervenaffektionep 
sind,    ihren   Ausgang    vom    blinden   Fleck    nehmen   und  defekte  Teile  peri' 
pherer  Nervenbündel  darstellen  (s.  auch  S.  420).    Wir  haben  also  ein  Unter* 
Scheidungsmittel  zum  Nachweis,  wo  das  Ringskotom  im  einzelnen  Fall  Gütr- 
standen  ist.     Sind   während  des  Verlaufs  der  Iritis  oder  nach  Ablauf  de^' 
selben  irgendwelche  chorioretinitische  Veränderungen  nachweisbar,  so  wird  ma^ 
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ch  alter  Gewohnheit  —  ob  mit  Recht,  bleibe  unentschieden  —  sein  Zustande- 

iTtoramen  aus  den  bulbären  Prozessen  erklären  wollen.    leb  halte  es  für  selir 

iahrec heinlich,  daß  die  Hingstkotome  ^sit•h  meistens  von  einer  Beteiligung  des 

Sehnenden  herleiten.     Daß  bei  der  alten  peri metrischen  Untersuchnngsniethode 

I  iks  Ringskotom  gest^hloBsen  oder  aueh  in  einzelnen  Ringstücken  auftreten  kann, 

iit  jetzt  ohne  weiteres  klar.     Es  scheLiit  meistens  nur  auf  dem  Auge  mit  der 

'  Iritis  nachweisbar  zu  sein,  gelegentlich  habe  ich  es  aber  sowohl  auf  <lem  iriti- 

I  ichen  als  auch  dem   nicht* iritischen   Auge  gefunden.     I>er  Befund  tles  Ring- 

likotoms  kann  mit  einem  normalen  und  einem  pathologischen  Verhalten  der 

iBfipÜle  kombiniert  sein. 

Eine  Be«baehtimg  d^r  erste  rea  Art.  stellte  ich  z.  B.  bei  der  24jahrig(*ii  D  teiltet - 
Ima^  Emma  Gronem,  (716/16)  in  Gottingen  an*  8ie  hatte  im  Septem btr  1915 
leineti  Aufschlag  rait  Haarausfall»  lialt^eutzimdimg  ujul  KopfHclinicrzen*  jetzt  eine 
llritii  luetica  mit  staubfürmigen  HomhautbeHcMägen  ohne  KnotenbÜdung  in  der 
[Iris.    Der  iritüiche  Prozeß  ist  überhaupt  «elir  gering  xmd  bewehränkt  »ich  auf  eine 


Abb.  50.    Teilweise«  Ringskotom  \ni  Iriliß  luetica. 


<l*otliehe  Hyperämie,  die  sehr  bald  verseliwindet.  Wassermann-  Heaktion  positiv. 
OphthalmoökopiÄch  dauernd  völlig  normaler  Befimd  (bis  mr  Entlassung  am  18. 
ni  1916)-  Die  GeBichtsfelduntersuehim^  erjt^ibt  bei  der  eii^traahgen  Prüfung  am 
^-  L  1016  am  iritigehen  Auge  Teile  eines  Ringskotoms  {m^it'  Abb.  50).  link* 
BonaEjen  Befmad.  Am  IL  II.  1916  i.st  rechte  von  einem  Kin^rt^kotnm  nichts  mehr 
ftichweiHbar.  Der  neurologinche  Befund  fiel  negativ  auR,  dagegen  ergab  die  Liquor- 
«ö^tBi^tichuiig  positive  Nonne  Apelt(?rhe  Reaktion,  !28  Lyraphoej'ten  im  Kubik- 
^llimd^r  und  pot<itive  WasHerm  ann  Reiiktion.  Kurz  vor  der  EnflaKHung  wurde 
^  ßiner  nochmahgen  rntei-suchnng  den  Lumbal pimktate  negative  Wat^se rni  an n  - 
Ketktion  im  Liquor  festgestellt.  Die  antduetisrhe  Kur  (Hg  Kur  und  Saivun<an- 
"ijefctioDen)  hatte  mehrfache  l^nteriireehungen  erfahren  mii^»en  wegen  finer  biii-t- 
ftäckigen  Albuminurie. 

Interessanterw^eise  erkrankte  mm  diese  Patienth)  im  Juli  desselben  Jahres 
^  €*mer  akuten  retrobulbären  Neuritis  eWnfalls  wieder  des  rechten 
^^^esÄunächst  rait  völliger  Amaurose  und  leiehter  Verwaschen  hei  t  der  Papilien- 
^nzen.  Die  Amaurose  ging  schnell  zurück,  dagegen  blieben  längere  Zeit 
AöafftQ^  peripherer  und  vt)r  allem  zentraler  Fai^erbündel  nachweisbar. 


280 


Iris  und  riliarköq)er. 


Die  Annahme  liegt  in  diesem  Falle  nahe,  daß  sieh  von  der  ersten  Sehnerven- 
erkrankiuig  her  noch  Spirochäten  im  rechten  Optikus  befanden,  die  — -  möglicher- 
weise infolge  der  ungenügenden  antiluetischen  Behandlung  —  sich  vermehrtea 
und  einen  neuen  Prozeß  anfachten. 

Die  nächste  Beobachtung  gibt  wieder,  wie  sich  das  Ringskotom  nach  da 
neuen  Methode  darstellt  und  zeigt  zugleich,  daß  der  Sehnervenprozeß  von  der 
Affektion  des  vorderen  Augenabsclmitts  unabhängig  sein  kann. 

Karl  Gro.,  49  Jahre,  in  der  medizinischen  Klinik  wegen  luetischen  Exanthsu 
in  Behandlung,  klagt  seit  kurzer  Zeit  über  eine  Entzündimg  des  linken  Augee.  £i 
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Abb.  53. 


Abb.  54. 


finden  sich  an  dem  linken  Auge,  abgenehen  von  alten  Veränderungen  (Leukom» 
adhaei-en»),  eine  frische,  mit  sehr  starker  Irishyperämie  einhergehende  Iritis,  starke 
Ciliarinjektion  und  heftige  Reize rscheinungen.  Ausgesprochene  Knötchenbildosg 
ißt  nicht  vorhanden.  L  S  ^^  0.3.  Gl.  b.  n.  Das  rechte  Auge  zeigt,  abgesehen  von 
feinen  Maculae  corneae  noimalen  Befimd  und  hat  volle  Sehschärfe. 

An  dem  linken,  iritischen  Auge  läßt  sich  am  Perimeter  ein  Teil  eines  RiDf* 
Skotoms  feststellen.  An  der  großen  Scheibe  finden  sich  Faserbündeldefekte,  wi^ 
die  l>eifolgende  Abbildung  zeigt  (Abb.  51).  Da«  rechte  Auge  hat  zunäch*^ 
einen  normalen  GesichtÄfed befimd.  Einige  Tage  später  klagt  Patient  über  einöi 
Schatten  auf  der  temporalen  Seite  des  rechten  Auges.  An  der  großen  Scheibe  Iw»^ 
sich  jetzt  ein  temporaler  Defekt,  vom  blinden  Fleck  ausgehend,  konstatieren  (Abb.ß2). 
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Im  Latiie  dvr  wi^iteren  autiluctiiielieü  Beliandlimg  ^ehen  die  Defekte  de**  linken  Ang*^ 
vollkommen  verloren,  der  Defekt  am  rechten  Ange  winl  kleiner  (Abb»  54)  uikI  ist 
schließlich    1  Monat  npäter  anoh  nickt  mehr  nach  Anweisen. 

Wir  haben  es  also  hier  mit  einem  Befiiiifl  zu  tinij  der  sich  am  Perimeter 
als  ein  Teil  G*ines  Ringskotoras  dokumentiert  hatte,  und  der  sehie  zweifellose 
Erk!ärnng  durch  die  uene  Untersuchinig  darin  findet,  diili  es  wich  oni  einen 
0])tiknsprcizeß  zunäehwl  an  dem  iritischen  Ange  handelte.  Es  liegt  nahe,  den 
Prozeß  im  Optikus  mit  der  Iriti«  in  einen  Zusaunnenliang  zu  bringen.  Der 
während  fies  Verlaufs  der  Erkranktmg  an  rleni  anderen  Auge  auftretende  Gt-- 
sichtHf eiddefekt  zeigt  jedocli,  da  an  diesem  Auge  selbst  nnt  der  GnllHtrand- 
sehen  Hpaltlampe  nicht  die  geringsten  Zeiehen  einer  Uvealaffektion  rmchweisbar 
waren,  daß  der  ()ptikns  auch  ohne  Mitwirkung  einer  Iritis  hei  der  Lues  im 
zweiten  St^rlium  tTkranken  kann,  und  duB  es  sich  bei  dt*r  Affcktion  der  Iris 
einer&tMts  und  des  Optikus  andererseits  wohl  auch  imi  koordinierte  Prozesse 
in  manchen  Fällen  luindebi  mag. 

Die  Heziehnngen  der  Seimerven verätiderungen  zur  Iritis  köurjen  dreierlei 
t  seiri.  Die  erste  setzt  eine  besonders  innige  Beziehung  mit  der  Erkrankung 
vorderen  Bulbusabschnitt  voraus  und  läßt  sich  auf  ehemotaktisebem  Wege 
erklären.  Wir  rleuken  uns  ja  auch  bei  niclitlueti sehen  Affektionen  des  vorderen 
Bulhnsabsehnittes  c^ntzündüehe  Prozesse  an  der  Pa]uii(*  öfters  in  dieser  Form 
entstanden.  Ich  halte  es  für  durehaus  tnciglielu  daß  z.  B.  bei  meinem  Fall 
Otto  Midi.  (s.  S.  ;i02)  die  erdziind lieben  Veränderungen  der  Papille  auf  diese 
Weist^  ztt  erklären  sind,  da  entzündliche  Veränderungen  der  Sehnervenscfieideii, 
sfnveii  sie  am  Bidhus  gieli  befanden,  fehlten.  Denkbar  wäre  ja  auch  —  aller* 
dinga  nicht  naehgewiesen  — ,  daß  Spirochäten  aus  dem  ergriffenen  Glaskörj>er 
nnt  der  Lymphe  in  den  Axialstrang  gelangen  wivX  hier  entzündinigserregend 
wirken. 

Ehie  zweite  Art  *ler  Eidstelnnig  könnte  die  S4^in,  daß  Iris  luid  Sehnerv 
koordiniert  auf  dem  Blutweg  erkrankeji,  wofür  der  obige  Fall  Gro.  spricht. 

Die  dritte  Möglichkeit  ist  die,  daß  es  sieb  bei  dem  Sehnervenprozeß  um 
einen  von  dem  Zentrabiervensystem  weitergeleiteten  entzündlichen  menuigiti- 
scdien  Vorgang  bandelt. 

Das  ZeiitraluervHisy8teiü  dürfte  wäbrentl  des  Verlaufs  der  Iritis  sehr 
häufig  spezifisch  affizicrl  sein,  das  ist  schon  daraus  zu  schließen,  daß  im  Sekun- 
därstadium  der  Lues  ungemein  oft  Veränderungen  des  Lumbalpunktats  fest- 
gestellt werden.  Größere  Untersuchungereihen  über  die  Verhältnisse  des  Liquor 
bei  Iritis  luetica  liegen  bis  jetzt  nicht  vor.  In  acht  eigenen  Fällen  war  der 
Befund  sechsmal  ein  positiver,  zweinuiJ  ein  negativer  (s.  S.  295).  Inwieweit  Er- 
krankungen lies  Nervensystems  bei  den  Patienten  mit  Iritis  specifica  weiterbin 
für  das  Leben  eine  Holle  spielen,  wird  in  den  Untersuchungen  über  das  Schicksal 
der  Iritispatienten  noch  genauer  bes]i rochen. 

Abgesehen  von  Veränilerungen  des  Liquor  otler  foilgeleiteten  EntzÜTi- 
dungen  der  Sehnervenscdieiden  sj>rechen  aucli  noch  Erkraidiungen  des  Ohrs, 
die  ebenfalls  von  der  Basis  zum  Teil  fortgeleitet  sind,  für  eine  Mitbeteihgung 
des  Cerebnmi.  Solche  Fälle  sind  mir  bei  Fatientei^  mit  Iritis  mehnnals  be- 
gegnet, ohne  daß  irgendeine  antihietische  Behandlung  vor  her  stattgefunden 
hatte. 

Im  Untersehieil  zu  der  früher  aufgestellten  Behauptung  Uhthoffs  dürfte 
also  die  Kombination  einer  luetischen  Gehirnerkrank nng  mit  einer  sjM^züischen 
Affektion  des  vorderen  Uvealtraktns  nicht  gar  so  selten  sein. 

Folgezustäudt*  di*r  Iritis  und  Schicksal  d«*r  PatienteD,  Die  Iritis  fibrmosa 
heilt  meistens  unter  Hinterlassung  einiger  Synechien  und  eventuell  kleiner 
Exendatreste  am   Pupillarrand   avis,  ohne  m  der  Iris  selbst  sichtbare   Spuren 
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ÄU  hinterlassen.     Hiitk^  es  «ich   inii   Papeln  gehanrlelt,  so  können  auch  dies?" 
ohiit^  jede   nachweiisbare    Spur   rostJibiert    werden,    m   anderen    Fallen  bleihcn 
deutlJcli  atrop!iisclie  Bezirke  an  iler  Stelle  der  Exkre^zenzen  zuriiek.    Krück- 
mann   schreibt:   „AtrophiBuhe   Stellen   innerhalb   des   Sphinkterbereiches, 
rundlich  angeordnet  smd,  sprechen  in  hohem  Maße  für  eine  abgelaufene  hietiat 
Erkrankung.      Die   Diagnose   wird   fa,st   zur  Sicherheit,    wenn  außerdem  no( 
brcitbasige    hintere  Synechien    vorhanden    shid,    die    scharf    voneinander 
gegrenzt  werden  können.*'     Ungeniein  stdten  ilürften  wohl  warzige  AubwücIk 
auf  der  Vorderf lache  sein,  die  K rück  mann  auf  Tafel  8  abbihlet  und  «üe  i 
dann  zustande  kommen,   wemi  der  Kntiteninhalt  in  die  vordere  Kammer  liin- 
einfällt,   und  wenn   hierbei  stärkere  Blutinigen  und  Fibrinausscheidungen  aul^ 
treten. 

Einen  anderen  seltenen  Folgezustand  <Mner  luetischen  Iritis  schildai 
Schwitzer.  Bei  einem  Patienten,  der  vier  Woclien  zuvor  das  dcuthche  B9 
einer  luetischen  Iritis  tlarbot,  wurde  die  Vorflerkammer  von  einer  sehwärzlichrfi 
Neubddung  eingenommen.  Sie  war  durch  einen  vertikalen  Spalt  m  zwei  srra- 
metrjsche  Hälften  geteilt.    Die  Vermutung,  daß  es  sich  lun  eine  Irisblase  harideJji 


Abb.  55,  Ahk  m. 

Atrophie  des  Pigment blattee  der  Iris  luirb  Iritis  luetica. 

könne,  wurde  bestätigt,  als  die  Blase  bei  einer  Transfijtion  sofort  zusamme 
Die  Kammer  stellte  sich  mit  klarem  Inhalt  wieder  her. 

C>ft  ist  die  oben  erwähtite  Irisatrophie  tiicht  ohne  weiteres  siebtbar,  im» 
erst  bei  Durchleuchtung  mit  der  Sac haschen  Lampe  naeh  der  Methode  ti)» 
VüUers  zeigt  si(?li  eine  Defektbildung  in  dem  Pigmentblatt  der  Iris.  Abb. 55 
und  5iy  gibt  eiti  solches  Verhalten  bei  einem  Patienten  wieder,  der  1896  am  naailefl 
und  oberen  Pu|>illarrande  eine  knötchenförmige  Verdiekimg  aufgewiesen  hatt^. 
die  auf  Hpezifisehe  Behandlung  schnell  zurückgegangen  war.  Bei  der  Nftcli- 
Untersuchung  1914  ist  von  einer  Atrophie  <ler  Iris  auch  am  Homhautmiki^ 
skop  nichts  narhznweisen,  dagegen  besteht  Pigmentatrophie  an  den  Stelkö 
fler  früheren  Knötchen. 

Der  Patient   mit  der  auf  Abb.  55  wne<l ergegebenen  Irisatrophie  gab  an, 
öfters  wieder  entzündete  Augen  gehabt  zu  haben   und  zeigte  auch  bei  einer 
Naehunt^:-rsuchung  uacli  18  Jaliren  frisch  aussehende  Beischläge.    Wir  kommei* 
damit  auf  die  Frage  der  llt^zidive  der  Iritis  luetiea.     Zweifellos  sind  Rezidive^ 
wenn  man  darunter  frische  Entzündungen  nach  mmdestens  einjährigeiii  entr 
znndungslosem  Iniervall  versteht,  bei  cler  Iritis  luetica  selten  zv*  l>eobachten* 
hn   Clegensatz  zu  der  rheumatischen  und  tulx^rknlösen  Iritis.     Da  ich  darat^j 
aufmerksam  wiuTle,  habe  ich  diesen  Punkt,  der  bißher  in  der  Literatur  kein* 
genauere  Beachtung  gefunden  liat,  besonders  verfolgt.     Wenn  ieh  recht  untet' 


Seltenheit  toii  Rezidiven  bei  Iritis  Ikiitiea, 


289 


ihtet  hin,  liat  sich  El  sehnig  cintiial  dahin  aoagesproclien,  hei  Iritis  hictioa 

es  nie  ein  Rezidiv.    In  der  Literatur  zerstreut  fand  ich  verachiedene  Falle 

Iritisrezidiv  bei  Lnes  mitgeteilt,  ohne  daß  bei  diesen  Fällen  auf  das  Rezidiv 

bst  Wert  gelegt  worden  wäre.     »So  giht  z,  B.  Trousseau  an,  daß  nieh  bei 

ler  Frau  eine  spezifische  Iritis  vom  Jahre  1H92  — 96  dreimal  wiederholt  hahe, 

h  Hirsch b er g  «eheint  der  Änaicht  zu  sein,  daß  Rüekfälle  der  Iritis  nichts 

slti^aes  sind,  denn  er  schreibt  einmal  in  einer  Fußnote:  ,,Aiich  für  viele  Fälle 

»päten   Rückfällen   iler   Iritis,   deren   erster   Anfall   %on   erworbener   Lues 

g,  gilt  wohl  die  Aimahuie,  daß  es  sich  nicht  um  eine  neue  Einwanderung 

Erregers  der  Lues  handelt/'     Ehenstj  gibt  E.  Fuchs  in  seinem  Lelirhuch 

Rezidive  seien  häufig.     Es  ist  mir  aber  zweifelhaft,  ob  es  sich  in  niaiieben 

baehtungen  nicht  um  Iritis  bei  Luetikeni,  statt  um  luetische  Iritis  gehandelt 

_|At.    In   dieser  letztgenannten  Weise  dürfte  wohl  auch  die  Beobat^htung  von 

as  (Fall  \T  Graefes  Archiv  Bd.  45,  S.  659)  zu  erklären  sein. 

Patient  liatte  wich    mit  30  Jahren   infiziert   ujid  2  Jalire  daiiiich  heirlei-seit» 
Igenentafindimg,    20  Jahre  apat er  wieder  (hippclscitijjrr  Iritis;  im  äbrifj^cn  tM^stehen 
ftochennarben  am  StinibciM,  hohiieiijtirrüße  weiße  Narben  ül>er  den  i^smzen  Körper 
itreut,    im    weichen   Gaumen   ein   großer  Defekt   und   an    der  linken  Tibia  eine 
lostitirtche  Auf trei  biinjr. 

Eine  eigenartige  Beobachtimg»  di«>  er  als  späte  Sekiindärlues  auffaßt,  be- 
llirejht  Fuchs,  Ein  39  jähriger  Tittient,  der  18  Jahre  smvor  einen  Primäraffekt 
^ekimdärsymptome  durcligemacht  hatte,  und  der  vor  4  Jahren  (1909)  iui 
•Jltsseitiger  Iritis  erkrankte,  zeigte  1913  die  Zeichen  emer  frif^ehea  Iridoevclitii« 
fkichen  Auge  imd  zu  gleicher  Zeit  eine  Periostitis  luetica  und  ein  sekimdärcs 
|pit«yphilid  der  Unterlippe. 

Nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  sind  Rezidive  bei  der  Iritis  Inetiea 
äu*  selten.  Abgesehen  von  den  etwa  6t>  Fällen  von  spezifischer  Iritis,  die  ich 
her  kürzere  Zeit  (1—2  Jahre)  verfolgen  konnte,  habe  ich  noch  etwa  20  Fälle, 
1  denen  die  Iritis  lange  zurücklag,  daraufhin  geprüft  und  habe  bei  diesen 
I  Beobachtungen  dreimal  das  Auftreten  eines  Rezidivs  festgestellt.  Von  dem 
len  Fall  ist  bereits  vorhin  die  Rede  gewesen,  doch  muß  ich  dabei  bemerken, 
iß  dessen  luetisehe  Ätiologie  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  festgestellt  werden 
ftimte.  Die  Knötcbeuform  und  das  rasche  Rückgehen  auf  8|>ezifischc  Kur 
ehte  die  Lucs  sehr  wahrsehchdieh,  hei  der  1914  erfolgten  Naclunitcrsuehung, 
Jfihre  nach  dem  ersten  Anfall  der  Iritis,  bestand  jedoch  trot^  frisch  aus- 
Aender  Präzipitate  negativer  WasstTmann. 

Der  sweite  Patieöt  (Otto  Müll.,    1184/10)  wurde  1908  wegen  schwerer  Iritis 
Tttetiea  in  der  HaUenser  Augenklinik  bt^handelt.     Er  hat  inzwischen  7  Spritzkurc^n 
Jurchicernaolit,     1910  kommt  er  mit  frischer  eüiarer  Injektion  ebenfuU«  am  rechten 
;e  howie    n.»ich liehen    Besehhigen    and   inehix'ren    hinteren    Synechien    m   imsere 
Wiidinik  und  >fibt  an.  iun  Tag  zuvor  sei  iJim  etwas  in  dieses  Aui;e  geflogen*    Einen 
später    bereite    ist   diw   Auge   wieth^r    blaß.    Präzipitate^  sind   geringer  und  es 
t  bei  Atropingebraueli  nur  noch  eine  Synechie  ninen  o\>vu.    Wasserrnann- 
ktion  4-+.     Einige  Tage  darauf  ist  die   Iritis  als  abgeheilt  /Ji   hetraehten. 
Eu^en  Lor.    (2268/10),    akquirierte    1906  Lues    und    hatte    angeblich   einige 
später  eine  recht-sseitige  Iritis.    1910  « teilte  sich  gleichiseitig  mit  einem  lucti- 
Auteiajithenj  am  Arm  ynd  Bein  eine  frLsche  Entzündung  des  rechten  Auges 
mhaf t    hin t e re    Sy nee hien ,    f c ine   D  o  s  c e  m  e  t seh e    B es chl ägc ,    E  x s u dat - 
der  vorderen   Linsen  kapsei,   Opacitates   corp.   vitr.,  iTtinale    Herde   und 
iiwrrUai^ien .     Wassermann-  Reaktion  positiv. 

Diese  wenigen  Fälle  von  sei  bst  beobachteten  Rezidiven  sind  nicht  einmal 

ttUen  Punkten  mit  Sicherheit  zu  verwerten,  da  der  erste  Fall  nur  mit  Vor- 

X  als  luetisch  anzusehen  ist,  der  zweite  Fall  sowohl  durch  die  Möglichkeit 

trauinatiachcn  Entstehung,  als  auch  durch  die  rapide  Besserung  bei  ein- 

Uirtbeimor,  SjpliUls  und  Auge.  19 
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fächern  Atropingebrauch  ausgezeichnet  ist  und  die  erstmalige  Iritis  bei  der 
dritten  Beobachtung  nur  anamnestisch  festgestellt  werden  konnte. 

Die  Seltenheit  eines  Rezidivs  in  loco  scheint  mir  mit  Rücksicht  auf  die 
Möglichkeit  einer  lokalen  Immunität  (s.  auch  S.  8)  nicht  ohne  Interesse  zn 
sein.  An  kaum  einer  Stelle  des  Körpers  läßt  sich  die  Frage  des  lokalen  Rezidivs 
so  gut  verfolgen,  als  gerade  an  der  Iris.  Bei  einem  Rezidiv  eines  Hautexanthem« 
wird  man  wohl  kaum  je  in  der  Lage  sein,  zu  sagen,  ob  eine  neue  Exanthem- 
eruption  genau  die  gleiche  Stelle  der  Haut  trifft,  die  vorher  schon  einmal  g^ 
troffen  war.  Die  Sammlung  eines  größeren  Materials,  die  die  Frage  der  Lues- 
rezidive betrifft,  wird  hier  eine  gewisse  Klänmg  bringen  können. 

Die  Iritis  selbst  schließt  andererseits  nicht  aus,  daß  an  dem  gleichen 
Auge  mehrere  Jahre  später  frische  luetische  Erscheinungen  auftreten. 

Wie  in  dem  Abschnitt  Retina  noch  gezeigt  wird,  hatten  fast  alle  Augen 
mit  Retinitis  luetica,  die  ich  gesehen  habe,  kurze  Zeit  oder  auch 
Jahre  zuvor  eine  Iritis  durchgemacht. 

Diese  Erörterungen  über  die  Rezidive  und  über  erneute  entzündliche 
Erkrankungen  am  früher  iritischen  Auge  gehören  bereits  zu  der  Frage  nach 
dem  Schicksal  der  Patienten  mit  Iritis  luetica,  über  das  ich  mich  an  einer  größereü 
Untersuchungsreihe  zu  orientieren  suchte.  In  der  hierhergehörigen  Tabelle  S.291 
sind  mit  Ausnahme  der  Beobachtungen  19—21  nur  solche  Fälle  aufgenommen, 
die  8—10  Jahre  oder  mehr  nach  Ablauf  der  Regenbogenhautentzündung  nach- 
untersucht werden  konnten.  In  manchen  Fällen  allerdings  —  und  diese  müssen 
bei  der  ganzen  Frage  mit  berücksichtigt  werden  — ,  kann  man  bereits  während 
oder  kurz  nach  dem  Ablauf  der  Augenentzündung  mit  Sicherheit  eine  für  da« 
ganze  Leben  bleibende  Schädigung  des  betroffenen  Auges  feststellen.  Solche  Fälle 
sind  gewiß  nicht  häufig,  denn  meistens  heilt  die  Iritis  luetica  ohne  weitere 
Störungen  ab,  da  die  restierenden  Synechien  nur  selten  eine  bemerkbare  Schädi- 
gung des  Auges  bedingen.  Manche  früher  zitierten  Fälle  sind  aber  solche 
Beobachtungen,  bei  denen  die  ungemein  starken  exsudativen  Vorgänge  in  Glas- 
körper und  Netzhaut  dauernde  Zerstörungen  in  der  Retina  hinterlassen  haben. 
die  sich  im  Sehvermögen  und  Gesichtsfeld  äußern  mußten. 

Von  38  Patienten,  die  10—20  Jahre  zuvor  eine  Iritis  luetica  in  der 
Hallenser  Klinik  durchgemacht  hatten,  konnten  18  ärztlich  nachuntersucht 
und  in  die  Tabelle  aufgenommen  werden;  15  Patienten  waren  nicht  w 
ermitteln ,  4  waren  gestorben  imd  1  teilte  brieflich  mit ,  daß  es  ihm  immer 
gut  ergangen  sei. 

Betrachtet  man  die  vorliegende  Tabelle  zunächst  mit  Rücksicht  auf  das 
Auge,  so  ergibt  sich,  daß  FaU  1,  3,  4,  6,  9,  10,  11,  13,  17,  19,  22  einen 
normalen  Visus  aufweisen  imd  nie  wieder  eine  Augenentzündimg  oder  sonst 
über  eine  Augenstöning  zu  klagen  hatten.  Fall  8  fällt  für  die  weitere  Be- 
obachtung aus,  da  an  dem  früher  iritischen  Auge  eine  schwere  Verletzung 
"die  Sehkraft  vernichtet  hatte  Bei  Fall  14  findet  sich  das  bereits  oben  S.  288 
erörterte  Rezidiv.  Auch  hier  ist  der  Visus  (*/io  p)  ziemlich  gut.  Eine  hoch- 
gradige Schädigung  des  Auges  durch  die  urspriingliche  Iridocyclitis  selbst  ent- 
stand bei  Fall  16. 

Friederike  Mei.,  43  jährig,  war  1905  wegen  beiderseitiger  Iridocyclitis  luetica 
und  luetischem  Exanthem  in  der  Hallenser  Augenklinik  mit  20  Sublimatin jektione* 
behandelt  worden.  Bei  der  Entlassung  wies  das  rechte  Auge  noch  einige  hinten 
Synechien  auf,  der  Augenhintergrund  erschien  offenbar  infolge  einer  diffusen  Gl»^ 
körpertrübung  etwas  verschleiert.  Auch  das  linke  Auge  war  äußerlich  blaß,  dJ 
Pupille  durch  eine  Membran  größtenteils  verschlossen,  wahrscheinlich  begtAJ^ 
auch  Seclusio  pupillae.  Tension  schien  normal  und  Gresichtsfeld  für  Handbe^^' 
gungen  frei  zu  sein.     Sehvermögen  R-f  10  S  =*/i6.  L-f8  D.S  =  Vio- 
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^^^^^^               D  a  8 

Schicksal  von  Patienten  mit  Iritis  iuetiea.                                 ^H 

^a^ 

Art  der 

3q.              Befnnd  und  Angabe       j                                  ^^| 

^^r               Name 

ifi 

•-1 

.it3 

Augen- 

erkrank  uiig 

damals 

handelt 

im 
ganxen 

bei  der  Nächnntersuchnni^ 

Bemer-                   ^^B 

w    Tt    l  AuKöti-  lind  Ooauntl- 
i^tiV            liolLszöötüinl 
^^^^'^     mzwischmi  nmi  lotzl 

kungen                 ^^H 

1.  Feld.  Cl&u. 

38 

14 

Iritis  pap,     KSehmier- 
kur 

+++  1      Immer  gesund«           Seit                      ^^| 

Bds.  %.           11  Jahren                ^H 

1   vorbei-                  ^^| 

1 

ratet,                    ^H 

^^^^^^h 

1 

keine                   ^H 

^^^^" 

1 

, 

Kinder.                 ^^M 

\                2.  Friedr.  Hae. 

58 

{    ö 

Iritis  diff. 

40    SubL- 
Iiij\i0.01 

+  H- 

Sehlaganfall  vor 
4— öJ.  Bds.  Reti' 

^t 

^^h 

(hatte 

nitis  Hcit  kurzem 

^^H 

^^F 

Rück- 

(Albumen +-i-i-) 

^^^H 

fall) 

R.  'U^  i^^  V«. 

^^1 

3.   Marie  Hae. 

ÖS 

9 

L,  Iritis 

15  SnbL- 

++++ 

Oft  KopfachmenseQ. 

^^1 

! 

diff.                Inj. 

Bdf»,  V*. 

^^1 

4.   Idft   Grü.         1 

4il 

9 

L.  Iritie  difi      SubL- 

+-I-++ 

Wegen  U 1  z  p  r  a  t  i  o  n 

^^1 

Cborio- 

PiUen 

am  Bnistbein,    bo- 

^^^1 

^^H 

pctiiiitiH 

wieweconOhr-und 
Halfianektioa     in- 

^^^1 

^^P 

^^H 

^^V 

zwischen       behan- 

^^^H 

^H 

delt.    Bds,  v?  p. 

^^H 

^^        5,  Ida  Krü- 

35 

8 

Bds.  Int.  (B. 

47  Suhl- 

'++++ 

Bds.  neurit.  Op* 

^^H 

1                            Goldm. 

pap,)   Sehr 

Inj. 

tikuaatrophie. 

^^^1 

^^_ 

hartnäckig; 

20  sub- 

Bds.  %   Gesichte 

^^^M 

^^H 

mit  Glaa- 

konj. 

feld  konzentr.  ein- 

^^^1 

^^^^_^ 

körperprosfieü 

NaCL 

geengt.     2    schwe- 

^^1 

^^P 

u.  Papillitis 

13  X  ge. 
flchwitet 

bendf-  Flocken. 

H 

f             6.  Mina,  Eilf,- 

50 

15 

E.  Iritis  pap. 

lö  X  ge- 

++++ 

Immer  geaund- 

^^1 

^_                        Wem. 

Opac,  corp. 
vitr. 

schmiert 
(Stomat- 
itis) 

Bds.   Vv       Kleine 
Atrophie   des   Pig- 
mentblatt«  deriria. 

m 

f             7,  ChriBt.  Frick. 

62 

16 

L.  Iritis  pap. 

Schmier- 
kur.  JK. 

L,  ringförmige  Sy- 
nechie;  Reste  von 
Exsudat  in  der  Pu- 
pille. Finger  in  2  m 
(Kemfttar). 

1 

^^       8.  Robert  Bein. 

47 

19 

R.  IritiB. 
7  Jahre  nach 
d.   Infektion. 

2  Schmier- 
kuren 

R,  nur  Lichtschein 
(hatte  inzw.  an  die- 
sem Auge  schwere 
Verletzung). 

H 

^^       9.  Friedr.  Weg. 

68 

18 

Bdfi.  IriÜB 

ISchmier- 
kur 

++ 

Bda.zahlr.  chorio- 
ret.  Herdchen. 
GeeichtHfeld  o.   B, 

^H 

^^ 

Bde.  V«.          1 

^^^^^^H 

1            la   Karl  Stie. 

40 

18 

R.   Irit,   i>up. 

Schmier. 
kiir. 

+  + 

Immer  gcaund. 

Bd«.  V.^ 

^^^1 

L           11.  Ida  Etil 

39 

14 

R.    Irit.   diff. 

2SehKiier- 

nicht 

Immer  gt^Hund. 

^^^^H 

^^L 

Bd«,   Chorio- 

kiiren 

ge- 

Gesichtsfeld  o.  B. 

^^^^^^M 

^^ 

ret. 

macht 

Bdi».  Vs. 

^^H 

^     12.  Friedr.  Krü. 

33 

12 

BdB.  IritiB 

2SehmJer- 
kuren 

(eine  vor 
kurzer 
Zeit) 

+  + 

Bds.   Optikus- 
atrophie.    (L. 
progr.  lang».  Ge- 
sichtäfeld  verfall). 
Tabes    dorsal.I 
(Patell.  und  Ach.   ' 
fehlen.    Ataxie). 

1 

■ 

^H 
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Spätere  Augenerkrankungen  stellten  sieh  ein  bei  Fall  2  (Retinitis), 
bei  Fall  12  (Optikusatrophie),  und  in  besonders  hochgradiger  Art  beiFaJllS. 

Dieser  Fall  betraf  eine  zur  Zeit  der  Nachuntersuchung  61j&hrige  Fnn, 
Emilie  Fra.,  die  1903  wegen  beiderseitiger  Iritis  luetica  und  luetischem  Exanthei 
behandelt  wurde.  Bei  der  Entlassung  war  die  Papille  am  rechten  Auge  leicht  ge- 
schwellt, sonst  l>estand  normaler  Befund.  Das  linke  Auge  war  noch  etwas  poi- 
komeal  injiziert,  Iris  leicht  verwaschen,  femer  bestanden  breite  hintere  Synedüai 
imd  dicke  flottierende  Glaskörpertrübungen,  so  daß  vom  Augenhintergrnnd  nur 
einzelne  Grefäße  sichtbar  waren.  Die  Frau  war  nur  mit  wenigen  Sublimatiniektionei 
behandelt  worden  und  machte  auch  späterhin  nie  eine  spezifische  Kur  durch.  Bei 
der  Nachimtersuchimg  1914  gab  sie  an,  die  Augen  seien  in  der  Zwischenzeit  nie 
entzündet  gewesen,  seit  etwa  3  Jahren  sei  das  Sehvermögen  immer  mehr  gesunken. 
Abgesehen  von  Resten  der  Iritis  und  mäßig  viel  flottierenden  Glaskörpertrübnnget 
fanden  sich  nun  ganz  enorme  Veränderungen  im  Augenhintergrund.  Diese  bestanden 
in  der  Hauptsache  in  gelblich  reflektierenden,  großen,  atrophischen  Bezirken, 
in  die  Pigment  klumpen,  teilweise  auch  knochenkörperchenartige  Pigmentheide 
eingelagert  waren;  außer  den  ganz  großen  atrophischen  Bezirken  konnte  andi 
noch  kleinere  in  der  Peripherie  festgestellt  werden.  Die  Papille  selbst  trat  losa 
gefärbt  in  der  veränderten  Partie  hervor.  An  manchen  Stellen  bestand  hochgradige 
Sklerosierung  der  Aderhautgefäße,  die  retinalen  Gefäße  waren  beiderseits  sehr  ver- 
dünnt. Sehvermögen  R.  nur  Lichtschein,  L.  Erkennen  von  Finger  in  20  cm.  Ge- 
sichtsfeld allseitig  bis  auf  den  Fixierpunkt  eingeschränkt. 

Sonstige  Späterscheinungen  der  Lues  boten  bei  meinem  Material  nur 
wenige  Patienten,  so  Fall  4  mit  Ulzerationen  am  Brustbein  sowie  Ohr-  imd  Hals- 
erscheinungen. Unter  den  40  Beobachtungen  Trousseaus  stellten  sich  bei 
neun  Patienten,  abgesehen  von  den  Nervenaffektionen,  schwere  Erscheinungen 
später  ein. 

Betrachtet  man  die  stark  positive  Wassermann-  Reaktion  als  ein  Zeichen 
noch  im  Körper  vorhandener  Spirochätenherde,  so  muß  man  bei  mindestens 
8  meiner  Patienten  noch  eine  aktive  Lues  annehmen.  Bei  6  Patienten  war 
der  Wassermann  immer  noch  schwach  positiv  und  nur  bei  3  negativ.  Bei  dieaen 
3,  die  keineswegs  ganz  besonders  intensiv  früher  behandelt  waren,  lag  die  In- 
fektion sehr  weit  zurück. 

Von  Literesse  schien  mir  vor  allem  auch  die  Frage,  wieweit  diese  Iritis- 
patienten  in  späteren  Jahren  von  Affektionen  des  Nervensystems  heim- 
gesucht werden.     Unter  meinen  Beobachtungen  findet  sich  nun  ein  Patient 
(Nr.  2),  der  wahrscheinlich  infolge  luetischer  Gefäß  Veränderungen  einen  Schlag- 
anfall vier  Jahre  nach  der  Iritis  luetica  durchmachte.    Bei  Fall  12  handelt  es 
sich  wohl  um  eine  Tabes  dorsalis  mit  langsam  progredienter  Optikusatrophie; 
die  genauere  Schilderung  dieses  Falles  siehe  Abschnitt  Sehnerv  S.  483.   übet 
Fall  15  wird  vom  Arzt  berichtet,  daß  der  Patient  an  progressiver  Paralyse 
leidet.    Ob  die  auffallend  schlechte  Merkfähigkeit  mit  Steigerung  der  Refle%« 
bei  Fall  17  und  19  als  Zeichen  einer  beginnenden  Paralyse  aufzufassen  ist,  mu* 
dahingestellt  bleiben.   Eine  klinisch  sichere  Paralyse  bot  Fall  22.   Ein  weiter^' 
Patient  (Nr.  20)  erkrankte  schon  mehrere  Monate  nach  einer  schweren  Irit^ 
papulosa  und  schwerer  Allgemeinlues  an  progressiver  Paralyse,  die  zum  To^ 
führte.  Bei  Fall  21  war  die  Ophthalmoplegia  totalis  wahrscheinlich  ein  Symptom 
zerebrospinaler  Lues. 

Nach  unseren  heutigen  Begriffen  sind  alle  diese  Patienten  zur  Zeit  ihr^ 
Iritis  viel  zu  gering  antiluetisch  behandelt  worden. 

Da  sich  bei  imserem  immerhin  geringen  Material  vier  sichere  Falle  vc^ 
„metaluetischen  Affektionen"  fanden  und  bei  zweien  die  Möglichkeit  des  B^inr 
einer  solchen  in  Betracht  gezogen  werden  mußte,  kann  ich  Autoren  wie  Fuchß 
Wintersteiner,  Wernicke  nicht  ganz  beistimmen,  die  in  der  Iritis  gewisse« 
maßen  einen  Schutz  vor  der  Entstehung  schwerer ,  ,metalueti8cher'  *  Nervenersche: 
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nungen  sehen.  Entgegen  dieser  Ansieht  hat  ja  auch  Trousseau  in  Übereinstim- 
mung mit  Fournier  bereits  1900  die  Ansicht  ausgesprochen,  daß  die  Syphilitiker, 
die  eine  Iritis  durchgemacht  haben,  eine  besonders  schlechte  Prognose  für  die 
Zukunft  bieten.  Unter  seinen  40  Beobachtungen  von  Iritis  luetica,  die  er  länger 
verfolgen  konnte,  erkrankten  drei  an  allgemeiner  Paralyse,  12  an  Tabes,  8  wiesen 
andere  Gehimerkrankungen  auf  und  2  sind  wahrscheinlich  an  zerebraler  oder 
viszeraler  Lues  gestorben.  Alexander  gibt  an,  daß  eine  Reihe  seiner  Patienten 
mit  spätsyphiütischer  Ophthalmoplegia  interna  Zeichen  überstandener  Iritis 
aufwiesen.  Mattauschek  undPilcz  fanden  unter  den  paralytisch  Gewordenen 
10,967o  °"^  einer  vorausgegangenen  Iritis. 

Auch  die  Untersuchungen  des  Liquor  cerebrospinalis  ergeben  bei 
Luetikem  im  Sekundärstadium  mit  Iritis  häufig  positiven  Befund  sowohl  mit 
Anwesenheit  klinischer  Nervenbefunde  und  Papülitis,  als  auch  ohne  solche. 
Größere  systematische  Untersuchungen  des  Liquor  cerebrospinalis  bei  Iritis 
luetica  liegen  nicht  vor,  ich  verzeichne  deshalb  in  nachstehender  kleiner  Tabelle 
meine  eigenen  Befunde. 

Liquor  cerebrospinalis  bei  Patienten  mit  Iritis  (Cyclitis)  luetica. 


Name 


Aügenbefiind 


Liquorbefund 


Neuro- 
logisch 


Be- 
merkungen 


1.  Martha  Bae. 
1001/14 


24 


L.  Iritis  papul. 
Glaskörpertrü- 
bungen, Neuritis 
optic.  Bds.  Ring- 
Skotom 


Nonne- Apelt  positiv. 
Lymphocyt.  46  im 
cmm.  W.-R.  positiv 


Lues  cerebri 


2.  Wilh.  Krahm. 
743/14 


3.  Klara  Ro.  361/13 


4.  Luzie  Ziew. 
2541/14 


5.  Emma  Gronem. 
716/15 


53 


37 


18 


24 


Bds.Descemet-l  Druck 235 mm,  Lym- 

Bche    Beschläge,    phocyt.  30 — 40  im 

Glaskörpertrü-  I  cmm.  Nonne-Apelt 

bunffen,parazen-|  positiv.    W.-R.  bei 

trale  Skotome.  |  0,2  ccm  negativ,  bei 

I     0,6—0,8  +  +  + 

Negativ 


R.    Iritis   papu]. 

Papillitis 
später    auch    L. 

Iritis 
L.  Iritis  luetica. 
R.     PapiUitis. 
L.  Trübung  um 
diePapiUe  herum 


I  Außer  Kopf- 1 
I  schmerzen  i 
I  kein  Befund  i 


B. 


il  Jahr  später: 
p^onne  -  Apelt 
schwach  posi- 
tiv, Lympho- 
I  cyt.:  10  im 
cmm.  W.-R. 
schwach  posi- 
tiv bei  0,8ccm 
Liquor. 


Nephritis 
luetica  ? 


Heftige  Kopf - 

I  schmerzen,  j 

sonst  o.  B.  I' 


Druck  60  mm.  Nonne- 
Apelt  positiv.    Lym- 
phocyt. positiv.  W.-R. 
bei  0,2  ccm:  — 
.,    0,4    „    :   + 
'     „     0,8    „    :    -f-r-r 
R.  Iritis.  Teile  iDnick:    70—80   mm.    Viel  Kopf- 
eines  Ring-      |Nonne- Apelt:  positiv,    schmerzen, 
Skotoms         Lymphocyt.:   128  im. sonst  neurol. 
cmm.    W.-R.  bei  negativ 

I     0,2  ccm  -i-  -f  +  + 


6.  Job.  Radoles. 
778/16 


43  \\L.  Iritis  u.  Teile!     Druck    130  mm.      Mäßige  Kopf- 
eines  Ring-       Nonne-Apelt  schwach    schmerzen. 
Skotoms         positiv.    Keine  Lym- 
phocytose.     W.-R. 
negativ. 


Nach  3  Mo- 
tiaten  W.-R. 
im  Liquor  ne- 
gativ. Nach 
1 6  Monaten  R. 
Jakute  retro- 
bulbäre Neu- 
ritis. 
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Name  i|  '   Augenbofund    |       Liquorbefund        j      JJ^^J^^      ||  merSng« 


Erna  Steinb.  21 '  Bds.  Iritis.  Ring-  Druck  65  mm.  Nonne- 1  Heftige  Kopf- 

894/16  l'        Skotom.         Apelt  schwach  positiv!  schmerzen. 

'  Papillitis        jLymphocytose  115im' 

I,      '  cmm.  W.-R.  negativ' 

'  'auch  bei  Auswertung; 

8.  Joh.Konr.  21/15  '38        Bds.  Iritis      iNonne- Apelt   positiv.   R.  Fazialis- 

iLymphocytose    9   im        parese 
j       '  cmm.  W.-R.  schwach;  j 

positiv 

■'    !!  '  !  I 

An  dieser  Tabelle  ist  bemerkenswert,  daß  nur  in  Fall  3  und  6  der  liqoor 
normal  war  (in  letzterem  Fall  Phase  I  Reaktion  schwach  positiv)  und  daß  bei 
den  übrigen  Beobachtungen  nicht  nur  die  Lymphocytenzahl  meist  erheblich 
gesteigert  war,  sondern  —  was  prognostisch  w£jirscheinlich  wichtiger  ist  — 
daß  auch  die  Wasser  mann -Reaktion  überraschend  häufig  positiv  ausfiel. 
Dieser  Befund  erscheint  mir  dringend  der  weiteren  Verfolgung  wert. 

Therapie.  Daß  eine  luetische  Iritis  auf  spezifische  Kur,  sei  es  mit  Queck- 
silber- oder  Salvarsanpräparaten,  in  sehr  vielen  Fällen  prompt  reagiert,  und 
daß  die  Synechien,  wenn  es  sich  um  einen  frischen  Fall  handelt,  mehr  oder 
minder  sämtlich  mit  oder  ohne  größere  Pigmentreste  auf  der  vorderen  Linseo- 
kapsel  sich  lösen  können,  ist  eine  allgemein  bekannte  Tatsache.  Ist  es  lur 
Ausbildimg  von  Verwachsungen  gekommen,  die  nicht  nur  das  PigmentWatt 
der  Iris,  sondern  auch  das  Stroma  selbst  betreffen,  wie  das  ja  bei  der  Lue« 
recht  häufig  ist,  so  können  derbe  Synechien  zurückbleiben,  die  allerdings  dem 
Sehvermögen  meist  keinen  Eintrag  tun ;  besonders  häufig  sind  solche  Geweb»- 
Zackenbildungen  mit  Hinterlassung  derberer  Synechien  bei  Iritis  papulosa  an 
der  Stelle  der  Knötchen  zu  sehen.  Bei  einer  fibrinösen  luetischen  Iritis  kann 
der  Effekt  einer  Salvarsaninjektion  derart  rapid  sein,  daß  bereits  1—2  Tage 
nach  der  Injektion  das  Auge  kaum  noch  Residuen  der  Entzündung  zeigt.  & 
ist  nach  meinem  Dafürhalten  nicht  zu  leugnen,  daß  das  spezifische  Heihnittd 
die  Promptheit  des  Rückgangs  hervorbringt  und  dennoch  muß  man  sich  darüber 
klar  sein,  daß  frische  entzündliche  spezifische  Erkrankungen  mäßigen  Grades 
an  der  Regenbogenhaut  auch  zuweilen  auf  eine  einfache  lokale  Therapie 
oder  zum  mindesten  auf  eine  nicht  spezifische  Therapie  schnell  zurückgehen. 
So  teilte  Dianoux  auf  dem  französischen  Ophthalmologenkongreß  1914  mit, 
daß  er  mit  einem  Syphilidologen  zusammen  zweifellose  Fälle  von  spezifischer 
Iritis  mit  Aspirin  behandelt  imd  eine  ganz  prompte  Heilung  beobachtet  habe. 
Für  die  Kjiötchenform  der  luetischen  Iritis  dagegen  bedarf  es  der  antiluetischen 
Behandlung.  Zuweilen  heilt  die  Iritis  auch  ab,  ohne  daß  überhaupt  eine  Be- 
handlung stattfand.  Doch  wird  das  wohl  öfters  nur  eine  scheinbare  Heilung 
sein,  der  eine  Exazerbation  auf  dem  Fuße  folgt. 

So  sah  ich  z.  B.  einen  Patienten  (Tür.,  294/11),  der  beim  Eintritt  in  die  Klinik 
angab,  das  rechte  Auge  habe  sich  vor  6  Wochen  entzündet  und  diese  Entzündung  8Ci 
nach  4  Wochen  ohne  Behandlung  zurückgegangen.  Kurz  danach  kam  er  wegen  ei»«^ 
I)apulö8en  Iritis  zur  Aufnahme. 

Je    länger    die  Regenbogenhautentzündung    bereits  ohne  spezifische  B^ 
handlung  besteht,  um  so  eher  kommt  es  wohl  zur  Ausbildung  der  schwerer^ 
papulösen  Form ,  wie  bei  dem  ebengenannten  Patienten.     Sind  erst  größ^^ 
Papeln  in  der  Iris  entstanden,   so  ist  der  Erfolg  einer  spezifischen  Kur  se*^ 
häufig  nicht  mehr  so  prompt  wie  bei  der  einfachen  fibrinösen  Iritis,  es  konU^ 
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zwar  in  manchen  Fällen  zu  einer  sehr  schnellen  Resorption  der  Papeln,  in  vielen 
anderen  Fällen  dagegen  persistieren  die  Papeln  noch  wochenlang  und  es  ent-. 
stehen  unter  Umständen  während  der  Behandlung  neue  Papeln.  Ob  ein  solches 
neues  Auftreten  oder  die  eventuelle  Vergrößerung  bereits  bestehender  Knötchen 
auf  eine  Reizwirkung  des  spezifischen  Heilmittels  zurückzuführen  ist,  bleibe 
dahingestellt. 

In  der  Flüchtigkeit  der  Symptome  bei  der  leichten  spezifischen  Iritis, 
die  ja  auch  bei  den  experimentellen  Irisbefunden  so  auffallend  ist,  liegt  die  große 
Gefahr,  daß  die  Behandlung  eine  zu  kurzdauernde  wird,  und  es  ist  geradezu 
erstaunlich,  wie  häufig  man  bei  der  Untersuchung  früherer  Iritisfälle  und  beim 
Studium  von  älteren  Krankengeschichten  findet,  daß  die  Patienten  nur  eine 
antiluetische  Kur,  und  diese  oft  in  ganz  ungenügender  Form  durchgemacht 
haben.  Zweifellos  hängt  das  zum  Teil  damit  zusammen,  daß  sich  die  Patienten 
wegen  der  Abheilung  der  iritischen  Symptome  für  im  ganzen  geheilt  halten, 
während  doch  auch  hier  das  Bestreben  darauf  gerichtet  sein  muß,  die  Lues, 
und  nicht  nur  die  Iritis  zu  heilen.  Die  Bekämpfung  der  Iritis  muß  eine  drei- 
fache sein,  eine  prophylaktische,  symptomatische  imd  allgemein  antiluetische. 
Die  Prophylaxe  besteht  in  einer  möglichst  intensiven  Behandlung  des 
Primärstadiums  der  Syphilis.  Die  Erfahrungen  Fehrs  zeigen,  daß  sich  die 
Zahl  der  Iritisfälle  mit  Einführung  einer  energischen  Salvarsantherapie  ver- 
mindert hat. 

Bestehen  ringförmige  Verwachsungen  oder  kommt  es  zu  glaukomatösen 
Zuständen  ohne  solche  totale  Synechien,  so  wird  man  immer  zunächst  ver- 
suchen, mit  spezifischer  Behandlung  Besserung  herbeizuführen.  So  schildert 
z.  B.  Goldzieher  einen  Fall  schwerster  Iritis,  bei  dem  es  durch  Pupillarexsudat 
bereits  zu  Sekundärglaukom  gekommen  war  und  der  mehrere  Wochen  mit 
grauer  Salbe  sine  effectu  behandelt,  sich  nach  Salvarsan  rapid  besserte.  Auch 
Morax  sah  bei  luetischer  Iritis  und  Drucksteigerung  eine  Normalisierung  des 
Druckes  nach  Salvarsanbehandlung  eintreten. 

Ich  selbst  beobachtete  einen  24jährigen  Patienten  mit  linksseitiger  Iritis 
papulosa  (Morgenst.,  976/13),  der  auf  dem  iritischen  Auge  einen  Druck  von  40  mm 
aufwies.  Auf  Atropin  erweiterte  sich  der  ganze  untere  Teil  der  Pupille.  Obgleich 
Atropin  weiter  gegeben  wurde,  normalisierte  sich  der  Druck  nach  einer  intravenösen 
Injektion  von  0,35  g  Neosalvarsan  in  2 — 3  Tagen  zugleich  mit  einer  Besserung 
der  iritischen  Symptome. 

Es  wird  also  in  solchen  Fällen  unter  Umständen  von  Nutzen  sein,  trotz 
zu  hohen  Druckes  ein  Mydriatikum  zu  verwenden,  wobei  aber  dauernde  tono- 
metrische  Beobachtung  nötig  ist. 

In  manchen  anderen  Fällen  lockern  sich  jedoch  die  Synechien  nicht,  der 
Druck  bleibt  hoch.  Es  ist  die  Frage,  ist  man  dann  berechtigt,  operativ  vor- 
zugehen, wenn  auch  das  Auge  noch  stark  entzündet  ist.  Antonelli  warnt 
vor  operativem  Eingreifen  in  dieser  Periode  und  teilt  einen  Fall  mit,  der. un- 
glücklich verlief.  Er  glaubt,  daß  das  operative  Trauma  zu  einer  Anfachung 
des  Entzündungsprozesses  führe.  Diese  Furcht  scheint  nun  im  allgemeinen 
nicht  ganz  berechtigt  zu  sein;  zu  meinem  eigenen  Erstaimen  fand  ich  in  den 
älteren  Krankengeschichten  der  Hallenser  Augenklinik  (aus  der  Zeit  des  Direk- 
toriums A.  V.  Hippels),  daß  die  Iridektomie,  die  damals  ziemlich  häufig  bei 
noch  vorhandener  Entzündung  des  Auges  vorgenommen  wurde,  in  den  weitaus 
meisten  Fällen  gut  vertragen  wurde,  ja  nicht  selten  eine  Beschleunigung  des 
bis  dahin  sehr  protrahierten  Heil  Verlaufs  bewirkte.  In  einem  eigenen  Fall  mit 
Sekundärglaukom  tat  die  Iridektomie  ebenfalls  gute  Dienste,  die  bis  dahin 
infolge  des  hohen  Druckes  stark  getrübte  Hornhaut  wurde  klar  und  das  Auge 
blaßte  ab. 


298  Iris  und  Ciliarkörper. 

Im  allgemeinen  ist  der  Augenarzt  geneigt,  nach  Versehwinden  der  iriti- 
schen Symptome  die  spezifische  Kur  abzuschließen.  Verfolgen  wir  aber  du 
sehr  viel  erstrebenswertere  Ziel,  die  Lues  selbst  womöglich  zu  heilen,  so  muß  der 
Patient  lange  Zeit  noch  in  Beobachtung  bleiben.  Bleibt  die  WasBermann- 
Reaktion  standhaft  positiv  oder  wird  sie  wieder  positiv,  so  muß  nach  einigen 
Monaten  eine  neue  Kur  eingeleitet  und  späterhin  immer  von  neuem  wiwtar- 
holt  werden.  Sehr  zweckmäßig  ist  es  auch,  zum  mindesten  nach  Abechhiß 
der  ersten  Behandlung,  sich  von  den  Verhältnissen  des  Liquor  cerebrospinalii 
ein  Bild  zu  verschaffen.  Auch  diese  geben  eine  Handhabe  für  die  Intensitit 
unseres  Vorgehens.  Als  einmalige  Kur  können  gerechnet  werden  10  Injek- 
tionen eines  Salvarsanpräparates,  entsprechend  0,4  bis  0,5g  Salvarsan  (zweimal 
wöchentlich  eine  Einspritzung)  und  150  g  Hg  (Schmierkur). 

Gumma  der  Iris. 

Haben  wir  uns  bis  jetzt  ausschließlich  mit  der  Iritis  luetica  befaßt  und 
uns  auf  den  Standpunkt  gestellt,  daß  diese  vorwiegend  im  Sekundärstadium 
der  Lues  vorkommt,  in  selteneren  Fällen  aber  auch  später,  solange  die  Wasser- 
mann-Reaktion positiv  ist,  auftreten  kann,  so  wäre  jetzt  noch  die  Frage  za 
erörtern,  ob  es  auch  echte  Gummata  der  Iris  im  anatomischen  Sinne  gibt. 
Zweifellos  sind  die  meisten  der  beschriebenen  Fälle  von  Irisgummen  nur  fwt- 
geleitete  Gummata  des  Ciliarkörpers  (s.  S.  305).  In  vielen  Fällen  wird  es  einfach 
klinisch  unmöglich  sein,  zu  entscheiden,  ob  eine  gummöse  Bildung  der  Im 
allein  angehört,  ob  nicht  vielmehr  die  im  Kammerwinkel  gelegene,  nekroti- 
sierende Geschwulst  vom  Ciliarkörper  ihren  Ausgang  genommen  hat.  Einen 
solchen,  seiner  Entstehung  nach  zweifelhaften  Fall  schildert  u.  a.  Gutzmann, 
und  ich  selbst  habe  in  Graefes  Archiv  Bd.  76  eine  ähnliche  Beobachtimg 
(Fall  Heil)  mitgeteilt.  Bei  diesen  beiden  Beobachtungen  handelte  es  sich  m 
einen  immer  mehr  wachsenden  Knoten  im  Kammerwinkel,  der  allmählißh 
anfing,  gelb  durchzuschimmern,  dann  platzte  und  einen  gelblichen  Inhalt  in 
die  Vorderkammer  austreten  ließ. 

In  einigen  wenigen  Beobachtungen  ist  aber  ein  echtes  Gumma  der  In» 
anatomisch  nachweisbar  gewesen. 

Spicer  beschreibt  ein  Gumma  an  der  Iris  bei  intaktem  Cüiarkörper 
und  unversehrter  Aderhaut.  Rumschewitschs  Fall  betraf  einen  48 jährigen 
Mann,  bei  dem  sich  ^/j  Jahr  nach  der  Infektion  eine  Iritis  entwickelte,  die  sich 
im  Verlauf  von  12  Jahren  fünfmal  wiederholte.  Endlich  bildete  sich  ini  12. 
Jahre,  zusammen  mit  anderen  Erscheinungen,  in  der  Iris  im  Grebiet  des  oherai 
Pupillenrandes  ein  Gumma.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fandöi 
sich  in  der  Iris  noch  Reste  von  Entzündung,  zahlreiche  neugebildete  Gefäße, 
vereinzelt«  Eiterzellen,  Verdickung  der  Pigmentschicht.  Die  Endothelien  der 
Gefäße  waren  häufig  stark  gewuchert  bis  zur  Obliteration,  und  um  die  Gefäße 
herum  bestand  öfters  Infiltration.  Das  Gumma  selbst  war  aus  einem  Krani 
von  Spindelzellen  sowie  reichlichen  entarteten  obliterierten  Gefäßen  zusammen- 
gesetzt, im  Zentrum  bestand  Verkäsung.  Im  Ciliarkörper  waren  nur  gering® 
Anhäufungen    von  Rundzellcn    und   keine  Gefäßveränderungen  nachweisbar. 

Wenn  man  den  Begriff  gummös  nur  auf  diejenigen  Gebilde  anwendet 
die  zweifellose  Nekrotisierungsvorgänge  in  sich  bergen,  so  dürften  wohl  di< 
von  Rum  sehe  witsch  als  Irisgummen  anerkannten  Fälle  von  Graefe  an* 
Colberg  sowie  Benoit  nicht  mit  Sicherheit  zu  verwerten  sein. 

Ein  isoliertes  Gumma  der  Regenbogenhaut  ist  also  eine  t^ 
gemein   seltene,   wenn  auch   beobachtete  Erkrankungsform. 


Ii'itlooyklitis  bt^i  koiigfiiitak^r  Lues» 


Iridocyclitis  bei  koiij^enitaler  Lues. 

Iritiöche  Prozesse  bei  kongenitaler  Iaws  werdeih  wenn  man  von  der  Er- 
fmkung  der  Iris  bc*i  der  Keratitis  parench>TiiatoHa  absieht,  nicht  häufig  be- 
»chtet.     Ähnlich   wie  Alexaniler.   Fncha   u.  a.   niöehte  ich  glanlu'n,  daß 

Lues,  vor  aöem  bei  den  Erkrankungen  der  RegenlM)geidniut  im  Säug- 
ngsalter,  eine  besonders  große  ätiologische  Rolle  spielt.  Wenn  ntni  Krüek- 
arm  schreibt:  ,Jin  allgemeinen  hestefren  zwiKehen  den  Inserkrankungen  der 
Twlitaren  und  erworbenen  S^^hilis  sehr  große  Übereinstinimungen"\  so  kann 
h  aaf  Grund   nn-iner  eigenen  Beobaehtnjigen  dieseni   Urteil  nicht   ganz    zii- 

rncii.  Die  fünf  Fälle,  die  ich  selbst  gesehen  habe,  zeichnen  sich  sämthch 
urch  ihre  Schwere  und  durch  ihre  große  Neigung  zu  Exsudaten  aus, 
lirend  bei  der  Iritis  nach  akqnirierter  Lues  stärkere  Exsudatbilflinig 
elt^a  ist.  Es  ist  natürlich  möghch,  daß  manche  leiehtere  Iritis  btM  kleinen 
indem  übersehen  wird,  weil  diese  von  der  Umgebinig  des  Kindes  nicht 
»eiltet  wird  und  deshalb  nicht  zur  äi-ztliehen  Beobachtung  kommt,  fiann 
Ser  auch,  weil  der  Irisprozeß  In  diesem  Alter  <>fters  ohne  stärkere  äußere 
eizerscheinungen  verläuft,  Wi>rauf  Kala  u.  a.  besonders  hinweisen.  Auch 
?i  meinen  kleinen  Patienten  war  der  IVtangel  an  stärkeren  Reizerscheinungen 
diniials  außerordentheli  auffallencL  Daß  amlererseits  t'ine  latent  verlaufende 
itii^  nicht  allzu  häufig  ist,  wird  mir  daraus  wahrscheinlielL  daß  ich  doch 
ber  10r>  luc*tische  Säuglinge  im  Laufe  der  Jafire  untersucht  habe,  ohne  daß  ich 
idahhi  übersehene  iritische  Erscheinungen  bei  itinen  habe  fe^ststellen  können. 
Von  den  fimf  luetischen  Säuglingen,  die  wegen  der  Augenerkrankung 
die  Hallenser  Klinik  gebracht  wurden,  erwähne  ich  drei  nur  ganz  kurz,  während 
«•anderen  zwei  ausführlicher  behandelt  w^crden  sollen. 

Gertnul  La.,   */|  Jahre  (5H7/10),    i^t    das   zweite  Kind,    ihi»   erste  war  eine 

Wi|i(t^l>urt,    Vater  konzediort   Lues.      Muttt^r   liemerkte   hei  der   Patientin    heftige 

iötrnj^  de«  reeliten  Auges,  außerdem  hoU  die  Pupille  blutrot  gewesen  sein.     Vorher 

"Uiijt^blit'h   Auge  ^esuniL      Jetzt  sind    lieidr  Au^i'U    rt^izfrei  und   blaß.  Cornea   klar, 

Iris    macht    einen     atrophischen    Eindruck,     zeigt    dicke     Blutgoffiße, 

Totale  hintere  Synechie.     Cataracta  aerreta.     14  Tage  später  am  rechten  Auge 

'Sekundärglaukom.      Nach   einer   DurehstiH'hung   der   Irin  nach    Knies-Lagrange 

wird  die  Hornhaut  nidiezu  klar. 

l         Marta  G<?rb.»  5  Monate  (2020/iU),  ist  nach  2  Friil ige  harten  das  ernte  le!ieude 

B&Jid,    ungemein    »ehw  ach  lieh.      Blut  ^  nur    bei   der  Mutter  imtersucht  —  iTgibt 

Itoiitive  Wasse  rm  an  n  -  Renktitnu  Von  der  5.  Woche  werden  die  las  dahin  geöf hupten 

PLugeii  geschlosHca  gehalten,  sie  werden  auch  jetzt  nicht  geöffnet  und  trauen  stark. 

Bei<i<>rfteit.H  ist  die  Homhaat  diffus  getrübt»  hnks  mehr  als  rechts.     Am  linken  Auge 

Wfmilet  »ich  auch   ein    vaskuliui>tierteH    Ulcus  auf  der  Cornea.      Beiderseits  ist  die 

Pupille  ganz  von  Exsu^lat  verschloesen,  da**  rechts  als  gt^hliehe  Masse  im^ 

(jertmd  Trompt.,  8  Mmiate  (980/12).    hat  eine  trockene  Coryza»  Milztumor. 

iru»  Leber»  Hydrocephaliis.    Da^  rechte  Aatje  soll  «ehon  längen^  Zeit  wegen  Hom- 

^tj^chwürs  l>ehaudelt  worden  sein.   Bei  der  ITnterHuchung  in  der  Hallenser  Augen - 

ik  und  beide  Augen  blaß»  die  Pap  die  ist  beiderHeitj*  von  einem  grauen  ICxsudat 

v^^nouiinen,  da*^  an  mehre rtm  Stellen  mit  dem  Pupillarrande  verwacJisen  ist  ;  am 

ten  Auge   besteht   außerdem   eine  Scheiben förmip'  Trübung  der  Ilomhant  mit 

isenkung  der  Ol>erfläche. 

Xel>en  der  stark  exsudativen  Iritis  bestand,  wie  das  auch  bei  Ha  Li  der 
^  War  mehrnnils  eine  Beteiligung  der  Hctrnhaut,  ohne  dali  man  veui  einer 
Kerutitis  parenchymatosii  sprechen  katni,  zweimal  war  es  zu  einer  ITlcusbildung 
i^kommen;  Zeichen  von  Keratonnilacie  mangelten  völlig.  Dem  klinischen 
»»d  nach  bandelte  es  sich  nicht  um  eine  sekundäre  Iritis  nach  Hornhäuten t- 
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und  CiliarkörjM?r. 


Bei  den  beiden  iiäcliBten  Fällen  lag  wahrscheinlich  nur  eine  quanttUtiTB 
Steigerung  an  sich  ähnlicher  Prozesse  wie  bei  den  ersten  drei  Fällen  vor* 
Da  OH  mir  möglich  war,  dieselben  auch  anatomisch  zu  untersuchen  und  dy 
klinische  Aussehen  bei  beiden  ein  ungemehi  ähnliches  war,  so  kann  tsm 
wohl  von  einem  typischen  Krankheitsbild  sprechen.  Beide  Male  handelte  a 
sich  um  luctische  Säuglinge,  die  eine  ausgesprochene  graugelbliche  bi»  gell>- 
liehe  €reschwulstbildung  in  der  Pupille  aufwiesen  neben  zweifeDosen  iritischen 
Erscheinungen.  Wie  sich  bei  der  histologischen  Untersuchung  herauflgteUt«^ 
liandelte  es  sich  um  einen  entzündlichen  Tumor,  der  klinisch  den  Chaiakt« 
des  pHeudogüoms  darbot. 

Charlotte  Tr.  am  Halle  (Kr.  J.  911/1910)  wird  von  der  Kinderklinik  am  21 
1910,  6  Monate  alt,  mit  der  Diagnose  Lues  hereditaria  der  Augenldinik  oT 


Abb.  57,    Iriskiiötchen  bei  Iridocyohtifi  auf  kongenitaMuetiBchcr  Grandlaf^ 


Der  Geburt  dieses  Kindes  gingen  4  Totgebuiten  voraus.  Wag^sermaUB- 
Reaktion  bei  der  Mutter  stark  positiv.  Das  Kind  war  am  22.  8.  1909,  »Lri  wenige 
Tage  alt,  wegen  Conjunctivitis  in  pohkhniftcher  Behandlung  gewesen,  ohne  0 
man  sonst  damals  etwas  Abnormes  an  den  Augen  äußerlieh  gemerkt  h&tt*.  ^^ 
8  Wochen  fielen  der  Mutter  „3  weiße  Bläsehen*'  an  dem  linken  Auge  auf,  das  Atif* 
soll  jedoch  nie  rot  gewesen  sein. 

Befund  am  22.  1.  1910:  L.  Auge  blaß,  Cornea  klar,  Vorderkammer  selirenl. 
Iris  weit  nach  vom  gedrängt,  atrophisch.  Pupille  von  einem  grauen  dicken  G«w*b« 
verschlossen,  in  dem  Blutimgen  He^en.  Bei  Boleiichtun^  mit  der  Saclissclico 
Lampe  leuchtet  die  Pupille  von  allen  Seiten  gut  auf.  Kein  Einbhck  in  die  tiefere* 
Teile  fies  Auges,     Tension  stark  erhöht, 

R.  Auge  äuflerhch    und  auch    ophthalmoskopisch  bei  Homatropin  nonßAt- 

Der  Befimd  ließ  sich  nicht  ohne  weitere»  deuten.  Es  mußte  mit  der  MÖ^ti*^^' 
keit  eines  Glioms  gerechnet  werden,  wenn  auch  diese  Diagnose  nicht  sehr  wabret^HfiD' 
lieh  war.     Das  linke  Auge  wurde  de.shalb  weg^n    Gliom  Verdachts  am   24.   L  1^1^ 


Lurtißches  „Pfleudogtiom". 


Optikus  rrtsi^liieii  auf  dpiii  DureliKflmitt  griiu.  Glattf^r  Wimd Vorlauf. 
m  inikros^kopisehen  Befund,  df^r  in  v,  Oniefes  Archiv  für  Ophthidin«logie 
genaii*»r  Iw^Kch rieben  is*t,  g*>ht  hervor»  daß  (ins  fjraue,  dicke,  crlii »tu verdächtige 
&  in  der  Pupille  ein  s^ekr  zell-  imd  gefäßreielies,  organisiertoK  Exsudat  ist, 
ll  nach  der  hinterem  Kamnier  äu  fortsetzt  und  diU*  ganze  zwiKrhen  dem  Ciliar- 
jeder  Seite  [ind  vor  der  Lin^i«?  gelegene  tlebiet  als  entziiiid liehe  Pseudomeni  hrän 
mt.  Die  Iris  ist  im  PTipiliargebiet  sehr  verdickt,  dicht  mit  Lymphoeyten 
ÄHmazellcn  infiltriert  iiini  geht  organiseli  in  das  in  der  Pupille  iieugebildete 
B  über-     Nicht  selten  sind  die  infiltrierendi'ii  Zellen  in  diesem  zentralen  Teil 


^^^^•''^'S^ji>^^^^^ 


Zerstörung  des  Pigment blatts  im  C'iliorkör)ier  (derseH  e  Fall  wii'  in  der  vorigen 

Figur). 


I  herdförmig  angeordnet  {Abb.  57).  Die  merkwürdige  FariM?  der  Neubildung 
«SD  war  nun  wohl  durch  ein  Zusammenwirken  mehrerer  Faktoren  bedingt, 
durdi  den  Reich  tu  ni  der  Neubüdung  an  Gefüöcn,  femer  durch  den  direkt 
der  Ebene  der  Pvipdle  uusgespimnten  Bindegewebszu^.  tlie  nach  hinten  dann 
folgende  große  Blutung  und  ftchließUch  vielleicht  durch  die  erhebliehe  Leuko- 
»Sammlung  direkt  vor  der  ATirdereu  Linien kapscL 

Die  Tensioimerhöhung  sowie  die  butterghjckenförniige  Gestalt  der  Iris  int 
itarke  Verklebung  im  Pupillarbei-cich  völlig  erklärt;  die  Verklebiingen  sind 
\l,  daß  Hich  das  Pigmentblatt  der  Regenbogenhaut  in  großen  Partien  losgelöst 
id  daß  große   Floblräume  zwischen   Pigmentblatt  und  Stroraa  entj^tanden. 
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Iris  und  Ciliarkörper. 


War  seil  an  in  der  Iris  die  klein  zelli^^c^  Infiltration  öfters  xn  Knötchen 
geoidnot»  80  ist  diene  lierdförmi^e.  kUnnzelli^e  Infiltration  im  Ciliarkörper  üo<di  vir) 
hänfi^er  und  zei^t  sieh  beHonders  gern  in  der  rnii;;ehiing  von  Gefäßen»  Tor  aI 
wind  auch  hier  die  Pliusinazellen  in  Mii8ften  vorhunden.  Da*  Pigmi-utWatt  i«t  i 
dem  ganzen  Ciliarkörper  in  hoch^radigs.ter  Weine  »erst ort  (Abb.  58).  Es  muß 
um  eini'  zit'mlich  lokalisierte  Kchadi^endc  Einwirkimg  intra  vitam  gehandelt  hal 
denn  dir*  Zerstörung  der  Pigmentj^chieht  ii^t  in  dieser  Stärke  nur  in  einem  Quadmill 
de«  BulbuÄ  uaehzuweisen. 

All  den  (!^^faßen,  die  hesondei-s  in  der  Irin  auui  großen  Teil  neugt*bild<'t  m 
läßt  sich  teilweise  eine  mäßige  Wuehenmg  tUr  Intimazeileii   und  eine  kleinzi^lJ 
Infiltration  d*^r  Adventitia  bzw.  der  Umgehiuig  des  0'fäßri>hrs  naehweis^en»  d 
nichts  von  ntärkerm  eiidarteriitiselien    Pro/,essen,    Vielr    G<*fäß**  weii^en   übriJui 
normale  Verhsiltnisse  auf. 

Nirgc^niis  finden  sieh   Kiesen  Zeilen,  nirgends  aueb  regre^*8ive  Metainorph( 

Die  IjinHen kapsei  ijit  arrodiert»  weißp  Hhitzellen  sind  in  das  Innere  der  l' 

weisi'  kidaruktöseü  Linse  eingeilnnigen.     Während  die  Aderhaut  faj^t  vöUic  uit 

ist,    zeigt   die   Netzbaut  sehr  verschieden artim'  ii 

interessante  Veränderungen  ♦   ölier  die   an   andoj 

Stelle  (S.  335)  genauer  geäproehen  werden  soH 

Die   zweite  Beobachtung  ist-  folgern 

0 1 1  o  M  ü !  1..  4  Monate  (4520/12),  ist  diw  v 

Kind.  Mutter  hatte  knrz  vor  der  Geburt  de*  Kiüi 

Lues.    Die  Erkrankung  des  rechten  Auges  niird 

etw a  3  Woehen  bemerkt.   Wassermann- BcäI 

l>ei  dem  Vater  -^  H-,  bei  der  Mutter  -| — h-f-f* 

der  engten  rutersuohiing  am   4-    12.    1912    rt-ch 

Auge  eüiar  iujizieit,  Honihaut  etwas  ti^üb.  Irii* 

masHenhaft**n    Gefäßiuj    durchzogen.     PupUle 

kommen   verwachsen,  in  der  PupiUe  ein  gi*llil 

dickes  Exsudat,  auf  dem  sieh  Blut  (vieUeicht  ä\ 

einige  (]lefäße)  iK-^fimien  (Abb.  59).    Das  liokü  A 

ist  äußerlich  blaß,  Papille  von  normaler  Farl>e,  ahrt 

nach     imten     mit    etwiun     verschleierten    Gn^Mü, 

Peripherie  anscheinend  normal. 

Ord.:  Hydrargyrum  jod.  flav,  0.01  g  pro  die.     Am   10.  1,   1913  rechte*^  iii£t 

vollkommen  bhiß»  üonihaut  klar.  Iris  besonders  im  Sphinkterteil  atrophisch.    P;t^ 

gelbliche  Exsudat,  auf  dem   l^^fäße  sichtbar  sitid,  sonst  unverändert.. 

Naehuntersuchmig  am  6.  ö.  1913:  Vor  eijiigt*n  Woehen  beidereeits  Elliol 
sehe  Trepanation  wegeu  Dnu^ksteigenmg  (Dr.  Windrath -Weißenfels).  Beiderseil 
auffallender  Au^^fall  der  Wimpern  am  OlM^rlid.  H.  At»gc  meist  halb  geselilo^cn.  ai 
blaß.  Bnllnis.  iH^sonders  Cornea  verkleinert,  wohl  etwas  pbthisisch,  Hornhaut 
Iris  stark  atrt>phisch,  im  niitt leren  Ted  vorgewölbt.  Der  Sphinkterteil  sieht 
weißlich  aus.  Pupille  von  einer  gelben  Exsiubitmasse  ausgefüllt,  etw^as  vei-stogeii.Tt' 
poral  oben  auf  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  (?)  eiro' Trübung  (OperutioiLsstello?! 
20.  VI.  IUI 3  Enukleation  des  schrumpfenden  Bulbus. 
30.  VL  1013  Hausbcsucb,  da  Pati*Mit  Krämpfe  bat.  Nacb  einigen  T; 
Exitiiü  an  Meningitis. 

Die  histologisehe  Untersue.himg  des  enukleierten  Auges  ergibt  ganz 
wie  im  vorher  beschriebenen  Fall,  nur  noch  hochgradiger,  eine  große  entzfuidlkh«* 
G«8ehwndst.  in  die  die  Iris  und  zum  Teil  auch  de rCiliarkoqier  untergegangen  sinci.  W 
Hornhaut  zeigt  nur  ganz  geringe  lymphocytäre  Infiltration,  auch  die  Vorderkumi 
enthält  nur  wenig  Lymphocyten  und  abgestoßene  EudotJieüen.  Eine  Iris  ist  deuti 
nioht  mehr  abzugrenzen,  doch  kann  man  an  dem  zwar  sehr  zerstörten,  aber  dof^ 
noch  erkennbaren  Pigmentiilatt  «ngefähr  die  Pupdlenrt^glon  erkennen.  In  die>i<*i^ 
Bezirk  hat  dit^  Geseliwulst  die  größte  Dicke,  sie  besteht  aus  massenhaften  Lympä" 
i^yten,  die  entweder  diffus  ofler  mebr  knötchenförmig  du»  Gewebe  infiltriert  haU^n 
Das  eigenthelie  Stützgewebe  tritt  nur  sehr  a[>ärlick  hervor.  Von  dem  CiliarkörjH'r 
sind  ganz  besonders  die  Ciliarfoi"teät2&e  nach  vonie  gezogen  und  in  die 


Abb.   öiL 
luetisclieio 


Pwpillarexsudat  bei 
Säugtin  g  ( Pseudo- 
gliöin). 


Zur  (>iithologi8chfn  Aimtomie  der  iuetisdien  Ophlbalinu*. 
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init  i^üilie^nfft'u.  TeriH^r  ist  aber  aiidi  iiitereftsaiitenvtür^e  die  Lbise  viilli»!  von  den 
Itifiltratii>nsiiia8.seii  iiiii^(d)i'ji  und  dieso  haben  offenbar  die  Linsen kapnel  an  4Mner 
Stelle  zeiKföit  nnd  s^ind  in  das  Innere  der  Linse  eingi-tlr^ujgen.  Die  Kapsel  ist  ilaiier 
peit?teheiii*ehnnriirtiff  anf^iTfdlt  und  die  weuij^fen  Linsi^n rt*ste  sind  kataraktös  ver- 
ändert (Abb.  60).  Aindi  die  ijauÄe  liinterwaiid  der  Linse  ist  von  einer,  allerdings 
zieniliidi  dünnen  InfiltrationsKc^hielif  nnigeben»  Die  Infiltrati^ni  de**  Ciliarkoiijei-H  ist 
in  der  l^irs  plana  des  Ciliarkcnpers.  in  den  verHehiedeneti  Srhnitten  veiTiehieden  stark, 
alMii  üiLs^espn»ehen  knötelienfÖrniig.  Sichere  Phi^mazellen  finden  sielt  in  der  Ge- 
sehwnlst  nicht,  ebensn  keine  TU esen zeihen,  da^e^fen  sind  die  Kerne  an  num<'hen 
Stellen  veiseiiieden  intensiv  ^jefarbt  ( beginnende  Nekniset).  Die  GefäÜe  sind 
Knni  Teil  normal,  zum  Ted  widst'n  sie  Wandin fdtratifni  nnd  Endothelwnehernn^ 
auf.  Bei  manchen  ist  es  zu  Obliteratinn  jjeluiniinen.  Im  AnsehhiÖ  an  die  Gesehwnkt 
ist  bosonderft  der  vordere  Ted  des  retrahierten  (tiahktjrpem  erhel>lieh  ndt  Leiiko- 
cyten  infiltriert .  Auf  die  Befunde  an  den  iiJjrijL^en  AnjLieiihäHten  soll  an  anderer 
Stelle  näher  eingegangen  werden  (siehe  S.  330).     Es  sei  hier  nur  erwöJmt,  diili  nicli 


00,     rirolk'S  PupilhiR'xmjdftt   niil  lii»i  vuliigeni  l^ntc  rgjing  fl€*r  Irin.    Die  InfiUmtinnH- 
halwn   die  Liiiwnka|i«i'i  y.orntcjrt  (peitsrhenwchnnrartige  Aufrolhmg  derBelht-n)  nnd 
Bind   in  das  Innere  der  Linse  eingrdrnn^^r?!. 


die  Entzündung  vorwiegend  in  den  inneren  Netzhautöchiehten  angesiedelt  hat, 
ähnlich  wie  bei  dem  vorher  zitierten  Fall,  daß  dagegen  die  Aderhant,  abgegeben 
von  ihrem  ganz  fH^ripheren  Ted,  nnr  ^anz  wenig  Infiltration  zeigt.  Besonderes  In- 
teressH  liii  tet  die  starke  Entziindnng  rles  ^elmerven,  die  mit  einer  Sehwelhmg  der 
Papille  nnd   ExHndalion   in  den    (ila**koq>er  einhergeht    ( S.  479). 

All  lUesi'ii  beifb  11  lukdist  lelirreieben  FalleiK  anf  die  ieb  in  verschiedenen 
Kapiteln  tiorb  zu rüek kommen  werde,  int  zunächst  schon  das  kliiuselie  Bihl 
von  Interesse.  Die  Diagnose  des  zweiten  Falles  war  thircb  die  Kenntnis  des 
Carsten  wesc^ntlieh  erleiehtert.  Besteht  bei  einem  kleinen  Kind  ein  glioniver- 
dächt iger  Tumor  in  tler  Pupille,  so  muß  man  sieli  vor  allem  von  dem  Znstand 
der  Irin  ein  gutes  Bild  v^erstdiaffen.  Kann  man  (^ntziind liehe  Krsebeinuiigen 
natdiweisen,  so  ist  tlas  Vorhandensein  eines  Pseudoglioins  imheliegend  nrul  man 
hat  nun  auf  Lues  zti  fabn<len.  Ob  es  dann  unter  spezifischer  Therapie  gehngen 
wird»  die  schwere  Erkrankung  zn  lieilen  oder  nur  zu  bessern,  muß  vorderhand 
dahingestellt  bleiben ;  auf  jeden  Fall  wird  es  sieh  aber  öfters  vermeiden  lassen, 
das  Auge  zu  ennkleieren. 
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Die  anatomische  Untersuchung  zeigte  bei  beiden  Fällen  die  schwersten 
Veränderungen  an  der  Iris  und  dem  Ciliarkörper,  und  es  ist  sehr  wahr« 
scheinlich,  daß  hier  auch  der  Ausgangspunkt  für  den  ganzen  AngenprozeB 
zu  suchen  ist.  Ob  es  sich  primär  um  eine  Erkrankung  der  Gefäße  gehandeft 
hat,  ist  kaum  zu  entscheiden.  Der  erste  Fall  mit  seinen  reichlichen,  mdrt 
nur  geringfügig  veränderten  Gefäßen  spricht  eigentlich  nicht  sehr  in  diesem 
Sinne.  Die  Hochgradigkeit  der  zelligen  Exsudation  kann  mit  den  Erschei- 
nungen bei  einer  sein*  ausgesprochenen  Tuberkulose  der  Iris  konkurrieren. 
Das  klinische  Bild  und  der  histologische  Befund  lassen  aber  eine  Verwechs- 
lung nicht  zu. 

Es  ist  an  sich  merkwürdig,  daß  eine  entzündliche  Erkrankung  der  Iris 
im  frühen  Kindesalter  so  selten  eintritt,  da  sich  in  dieser  Zeitperiode  der  Orga- 
nismus in  einem  Stadium  der  Spirochätenseptikämie  befindet  und  die  Iris 
bei  akquirierter  Lues  die  weitaus  häufigste;  Ansiedlungsstätte  am  Auge  bei 
der  Generalisa tion  der  Syphilis  darstellt.  Also  auch  hierin  besteht  ein  wesent- 
licher Unterschied  zwischen  kongenitaler  und  erworbener  Lues.  Wie  ich  schon 
auf  S.  276  mitteilte,  konnten  Sabraz^s  und  Duperi^  bei  einem  sechsmonatigen 
Fötus  mit  einer  Iridocyclitis  Spirochäten  in  der  Aderhaut,  der  Iris  und  im  Glas- 
körper feststellen.  Die  Anwesenheit  von  Spirochäten  bedingt  aber  keines- 
wegs immer  eine  entzündliche  Reaktion  des  Gewebes.  So  sahen  Sehlimpert 
und  Bab  bei  den  anatomischen  Untersuchungen  syphilitischer  Föten  die  Sihio- 
chäten,  wenn  auch  nicht  gerade  sehr  zahlreich,  in  der  Iris  und  im  Ciliarkörper, 
ohne  daß  eine  Entzündung  bestand. 

Ebenso  wie  bei  der  akquirierten  Lues  ist  eine  Iritis  in  der  Tertiärperiode 
der  kongenitalen  Lues  ungemein  selten,  wenn  man  wieder  von  den  ent^ 
zündlichen  Erkrankungen  im  vorderen  Uvealtraktus  bei  der  Keratitis  pa^ 
enchymatosa  (S.  190)  absieht. 

Ich  habe  einen  Fall  bei  einem  9  jährigen  Kind  in  Heidelberg  beobachte 
das  bis  zur  Erkrankung  des  Auges  nie  eigen tUch  krank,  aber  immer  schwächlich  war. 
Wassermann-  Reaktion  positiv.  Am  rechten  Auge  massenhaft  D  e  see  me  t  sehe  Be- 
schläge, alte  Maculae  corneae;  viele  Opacitates  corp.  vitr.  Papille  leicht  abgeblaßt; 
alte,  zum  Teil  pigmentierte  chorioiditische  Herde.  Am  linken  Auge  ähnUoher  Befund. 
Bei  spezifischer  Behandlung  mit  Schmierkur  und  JodkaUum  änderte  sich  der  Befund 
und  Visus  nicht. 

Eine  zweite  15jährige  Patientin,  Elise  Wen.  (4088/09),  sah  ich  ebenfalk 
in  Heidelberg  mit  doppelseitiger  IridocycUtis,  speckigen  Descemetschen  Beschlag«» 
imd  einer  Chorioiditis  anterior  bei  positivem  Wassermann.  Der  Vater  hatte  eine 
reflektorische  Pupillenstarre,  Miosis  und  Anisokorie,  gab  Infektion  zu  und  wies 
ebenfalls  positive  Wassermann -Reaktion  auf. 

Dann  behandelte  ich  in  Halle  ein  20  jähriges  Mädchen,  Else  Wollen b.  (482/14), 
die  eine  ganze  Reihe  von  Symptomen  aufwies,  die  für  eine  kongenitale  Lues  sprachen 
(Rhagaden,  Perforation  im  Gaumen,  Periostitis).  Sie  will  als  Kind  immer  skrofulös 
gewesen  sein  und  immer  an  schlimmen  Augen  gelitten  haben.  Beiderseits  bestanden 
alte  Maculae  corneae,  wohl  als  Rest  dieser  friiheren  Augenerkrankung;  tiefe  Hom- 
hautgefäße  nicht  nachweisbar.  Seit  einigen  Monaten  bereits  erneute  Augenentzündung 
und  Sehverschlechtenmg,  deshalb  bereits  auswärts  in  äugen ärztUcher  Behandlung. 
In  der  Pupille  besteht  links  ein  grauweißes  Exsudat,  rechts  sind  mehrere  hintere 
Synechien  nachweisbar.  Die  Iridocyclitis  ging  beiderseits  mit  Drucksteigerang  ein* 
her,  so  daß  Iridektomie  notwendig  wurde.  Die  Wassermann-  Reaktion  fiel  negativ 
aus,  wahrscheinUch  infolge  der  mehrfachen  antiluetischen  Kuren,  die  Patientin  in 
den  voraufgegangenen   Jahren  durchgemacht  hatte. 

SchließUch  beobachtete  ich  noch  eine  8  jährige,  zweifellos  kongenital-luetißche 
Patientin,  (jertrud  Tob.  (912/16),  die  auf  dem  linken  Auge  eine  typische  Keratittf 
parenchymatosa  aufwies,  während  auf  dem  rechten  Auge  zahlreiche  sehr  fei»^ 
Descemetsche  Beschläge  ohne  jede  Hornhauttrübung  vorhanden  waren. 
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Es  ist  also  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  daß  auch  in  der  Spätperiode  der 
angeborenen  Lues  iridocyclitische  Prozesse  vorkommen.  Bei  dem  ersten  und 
dritten  Falle  kann  noch  die  Möglichkeit  erwogen  werden,  ob  es  sich  nicht  doch 
bei  den  Maculae  corneae  um  Reste  einer  parenchymatösen  Keratitis  gehandelt 
hat,  doch  sprechen  die  Symptome  nicht  in  diesem  Sinne.  Es  bleibt  femer 
die  Frage  bis  zu  einem  gewissen  Grade  offen,  ob  bei  allen  vier  Beobachtungen 
der  iritische  Prozeß  tatsächlich  mit  der  Lues  congenita  zusammenhing.  Er 
war  auf  jeden  Fall  gegen  antiluetische  Behandlung  sehr  resistent.  Die  Wahr- 
scheinlichkeit, daß  die  Lues  hier  ätiologisch  in  Betracht  kam,  blieb  immerhin 
sehr  groß. 

Knötchenförmige  Iritis  gehört  bei  kongenitaler  Lues  zu  den  Rari- 
täten. Ihr  klinisches  Bild  soll  mit  den  knotigen  Wucherungen  der  Erwachsenen 
übereinstimmen.  Alexander  sah  zweimal  eine  knötchenförmige  Iritis  und 
schildert  den  Befund  des  zweiten  Falles  wie  folgt:  „Bei  dem  siebenjährigen 
Kind  fand  ich  eine  schmerzhafte  Synovitis  des  rechten  Knie-  und  eine  weniger 
schmerzhafte  der  beiden  Handgelenke ;  das  linke  Auge  tränt  leicht  und  ist  inji- 
ziert; die  Cornea  zeigt  auf  ihrer  Hinterfläche  mehrere  Präzipitate,  der  Pupillar- 
rand  der  etwas  geschwellten,  schmutzig  braunen  Iris  einige  festere  Verwach- 
sungen mit  der  Linsenkapsel;  in  der  medialen  Hälfte  der  Iris  sitzt  zwischen 
Ciliar-  und  Pupillarrand  ein  etwa  linsengroßer  braungelblicher  Tumor,  der  in 
die  Vorderkammer  mit  seiner  Kuppe  hineinragt;  das  Kammerwasser  ist  etwas 
getrübt,  das  Sehvermögen  dementsprechend  herabgesetzt.  Das  Kind  wurde 
übrigens  vollständig  hergestellt,  die  Iris  behielt  atrophische  Stellen,  der  Gimimi- 
knoten  ist  resorbiert,  die  Kranke  erfreut  sich  heute  in  ihrem  15.  Lebensjahr 
eines  vollkommenen  Wohlbefindens." 

Dorreil  beobachtete  ein  dreimonatliches  Kind,  das  seit  drei  Wochen 
das  linke  Auge  geschlossen  hielt.  Die  Lider  links  waren  etwas  geschwollen, 
es  bestand  konjunktivale  und  ciliare  Injektion,  die  Tension  war  gesteigert. 
Die  Iris  war  schmutzig  verfärbt,  verdickt  und  gefäßhaltig,  und  kleine  graue 
Knötchen  ragten  über  ihre  Oberfläche.  Wasserm an n -Reaktion  jwsitiv,  auch 
bei  der  Mutter;  Pirquet  negativ.  Unter  Hg-Behandlung  und  einer  Parazentese 
gingen  die  Reizerscheinungen  nach  vier  Wochen  zurück  und  es  verschwanden 
allmählich  auch  alle  Knötchen. 

Ausgesprochene  Knötchenbildung,  wie  sie  kombiniert  mit  Keratitis 
parenchymatosa  vorkommt,  wird  in  dem  betreffenden  Abschnitt  S.  191  genauer 
geschildert.  Wicherkiewicz  erwähnt  (Annal.  d'ocul.  1906,  Bd.  123,  S.  356), 
daß  er  bei  einem  Kind  ein  Gumma  der  Iris  mit  nachfolgender  Keratitis 
parenchymatosa  beobachtet  habe. 

Die  gummöse  Umgestaltung  der  Iris  kann  sogar  so  stark  werden,  daß 
eine  8t€u*k  verdickte,  schwammige,  zum  Teil  mit  großen  graugelblichen  Massen 
besetzte  Iris  resultiert,  wie  die  Beobachtung  von  Lieb  recht  zeigt.  Die  ge- 
flchwulstartige  Verdickung  bestand  aus  einer  dichten  Anhäufung  von  Rund- 
zellen mit  vereinzelten  Riesenzellen ;  allerdings  keine  Nekrosen,  so  daß  es  doch 
wohl  richtiger  ist,  von  einem  papulösen  Prozeß  zu  sprechen. 

Syphilom  des  Ciliarkörpers. 

Ein  Krankheitsbild  sui  generis  rufen  die  knotigen  syphilitischen  Wuche- 
rungen des  Ciliarkörpers  hervor.  Da  es  sich  bei  diesen  Wucherungen  zum 
Teil  wohl  um  papulöse,  zum  Teil  um  gummöse  Prozesse  handelt,  nennen 
wir  sie  mit  Ewetzky  Syphilome.  Solche  Syphilome  des  Ciliarkörpers  sind 
offenbar  ungemein  selten.  Unter  den  Beobachtungen  der  Hallenser  Klinik 
findet  sich  nur  eine  einzige  sichere  aus  früheren  Jahren,  die  später  hier  be- 
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lLTi^^*zt.y  "Ußi-iT'.r..  "Lkd  ij^  v.l\f^p>rj]fixi  Tefle  der  Skien  «pexzfiseh  erkzviikai 
w/i  ^rr.  fß"^*-"^  'V*  ^j.-pr-V/fr.*  *-:nTf-Tv-:bt  werd«i.  Meistens  tritt  das  SvpliiloBi 
^  •^.'j^nrjfrr  T-rry/r  *-.^  z^^fr^vr.lir'ti  wurden  aach  rwei  An  demaeibm  Aue 
k^>w;f.v^..  rrx^.f  *'r>^  nirr.:  Ein  Durchbnich  an  mehreren  Steflen  ist  keiii 
l>fr»^jt  'i;ki^jf  'lu^  prirrju'  n:^hr*rr^  Tumoren  vorhanden  srnd.  ^ondeni  denribe 
d^r,  H/jffT-r-A.-;rr«yi  u^raikl  «kh  a'i.«dehnende  Tumor  kann  an  Tenchiedeneii 
T*ri>?r.  'ivf^if.^^r^frhrer*  D**  .SkkrraLr»-pLilom  de*  <!*iliarkörper^  macht  sk^  zoenl 
^  ^.r-f  k>r;ra^  K5>A/;h^4  hn^m^rrkbar.  Der  Tumcr  k^Cnn  dann  erhseQ^,  «KW 
firiü^fAi  w*Td«;.  d>*:  OKi«^rflM:he  kann  dabei  uneben  und  höckerig  arin.  Die 
y^r^^  *>♦.  ^'f.T  ver*r:hkden.  rot.  gelb  und  blaoächvarz  mit  ZwüehenstiifeD. 
iJift  ^:hw;krzljf:'t^  F^r\^  wiri  von  vielen  Autoren  für  durchicheioeodes  üvettl- 
pkcrfi*iTiX  z^T^lVfTt.  dAA  L*t  j>drx:h  nach  Ewetzky  nicht  richtig,  denn  der  Tumor 
\^\fAff*.  •if'.'ii  z»iv;r<en  Pigment -s^rhicht  und  Sklera,  ilie  normale  Pigmentaehichl 
i*t  iLiTi  von  der  .Sklera  durch  die  ganze  Dicke  des  Tumor*  getrennt:  dagesen 
omgi^/t  psäitfyikij^wrrh'rij  Pigment  den  Tumor  von  allen  Seiten,  das  an  einem  Ort 
wrh  gebildet  r^Ät.  »o  e«?  früher  nicht  vorhanden  war:  so  kommt  die  bläuliche 
ry.liÄttienjng  zu*tAn'le. 

Wä/;h*»t  der  Turnor  immer  weiter,  «>  bricht  er  schließlich  dmch  die  Sklera 
hin/lurch  un^l  da  ^r  f\Aun  sehr  häufig  erweicht  ist.  so  kommt  es  za  einem  Erguß 
%'on  kÄnUifUi  MaLVien  unter  die  Bindehaut  oder  in  den  KonjunktiviJsack;  selbst 
wenn  der  Tumor  ganz  gelbe  Farbe  hat,  enthält  er  meist  keinen  Eiter,  sondern 
die  KäJtemawen. 
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Es  ist  anzunehmen,  daß  der  Tumorbildung  eine  mehr  diffuse  Entzündung 
des  Cyklon  vorangeht.  Befindet  sich  der  Tiunor  erst  einmal  in  der  Ausbildung, 
dann  erfolgt  die  Progression  sehr  rasch,  in  einigen  Tagen  oder  höchstens  einigen 
Wochen. 

Wuchs  das  Syphilom  in  die  vordere  Augenkammer  und  zugleich  in  die 
Sklera,  so  ließ  sich  bei  den  Fällen,  die  im  Anfang  beobachtet  werden  konnten, 
feststellen,  daß  das  innere  Syphilom  stets  dem  äußeren  voranging.  Es  ist 
klar,  daß  die  Tumoren,  die  nach  der  Vorderkammer  zu  wachsen,  zunächst  im 
Kammerwinkel  auftreten;  bei  weiterem  Wachsen  können  sie  aber  einen  großen 
Teil  der  vorderen  Kammer  einnehmen.  Auf  der  Geschwulst  können  Extra- 
vasate und  Pigmentierungen  sichtbar  sein. 

Die  Lider  sind  oft  ödematös  geschwollen,  die  Conjunctivabulbi  erheb- 
lich injiziert  und  oft  chemotisch  abgehoben.  Die  Hornhaut  bleibt  nur  selten 
ganz  normal,  ist  häufig  leicht  diffus  getrübt  oder  gestichelt,  am  meisten  in  der 
Nähe  des  Tumors,  zuweilen  bestehen  auch  tiefe  Gefäße.  In  schweren  Fällen 
ist  die  ganze  Hornhaut  parenchymatös  getrübt,  nur  in  ganz  schweren  Fällen 
wird  sie  vollkommen  zerstört.  Das  Wachstum  des  Tumors  bedingt  nicht  selten 
erhebliche  Veränderungen  der  Homhautkrümmung. 

In  der  Vorderkammer  findet  sich  besonders  dann,  wenn  der  Tumor 
in  sie  eingedrungen  ist,  Hypopyon,  Pseudohypopyon  oder  ein  gelatinöses 
Exsudat.  Die  Iris  ist  nahezu  immer  entzündlich  verändert,  die  Pupille 
sehr  oft  teilweise  oder  ganz  verwachsen  und  durch  Exsudat  verschlossen.  Die 
Linse  läßt  sich  meist  klinisch  nicht  untersuchen;  wie  die  anatomischen  Befunde 
aber  ergeben,  wird  sie  oft  von  dem  wachsenden  Tumor  verschoben  und  kata- 
raktös.  Sie  schrumpft  dann  oft.  Mehrmals  konnte  auch  eine  Zerreißung  der 
Linsenkapsel  und  Eindringen  des  Granulationsgewebes  festgestellt  werden. 
Ewetzky  meint,  die  Ursache  der  Kapselzerreißung  bleibe  unerklärlich,  am 
wahrscheinlichsten  ist  ihm  eine  chemische  Einwirkung  der  ZeUen  auf  die  Kapsel. 
Der  Glaskörper  ist  selbstverständlich  meist  hochgradig  getrübt.  Die  Ader- 
und auch  Netzhaut  werden  nicht  selten  mitergriffen,  aber  meist  nur  in  der 
nächsten  Umgebung  der  Geschwulst.  Klinisch  kann  man  Veränderungen  schon 
wegen  der  Pupillarverhältnisse  meist  nicht  nachweisen. 

Der  Beginn  des  Syphiloms  ist  im  allgemeinen  ein  stürmischer  und  geht 
mit  starken  subjektiven  Beschwerden  einher.  Der  Tumor  ist  dann  meist  schon 
sichtbar  und  die  anderen  Teile  des  Auges  sowie  die  Adnexe  sind  in  der  eben 
geschilderten  Weise  ergriffen.  Das  Sehvermögen  verfällt  im  Laufe  von  Wochen, 
manchmal  aber  auch  rapid.  Der  intraokulare  Druck  scheint  häufig  herab- 
gesetzt, in  selteneren  FäUen  gesteigert  zu  sein. 

Die  Schwere  der  Erkrankung  wird  dadurch  charakterisiert,  daß  in  dem 
Material  Ewetzkys  28,3%  mit  Atrophie  des  Bulbus  endeten,  30%  ^^^  Augen 
mußten  enukleiert  werden;  bei  den  günstiger  verlaufenen  Beobachtungen  war 
auch  noch  in  14%  die  Sehschärfe  so  herabgesetzt,  daß  nur  ganz  grobe  Arbeit 
geleistet  werden  konnte.  Es  sind  also  im  ganzen  IS^/q  der  erkrankten  Augen 
erwerbsunfähig,  und  selbst  in  den  restierenden  Fällen  hat  die  Mehrzahl  nur 
ein  schlechtes  oder  mittleres  Sehvermögen. 

Prognostisch  besonders  ungünstig  ist  der  vollständige  Durchbruch  der 
Sklera,  denn  ihm  folgt  fast  immer  vollständige  Erblindung.  Ob  sich  nun  die 
Verhältnisse  bei  der  heutigen  energischeren  sjrphilitischen  Behandlung  mit 
kombinierter  Quecksilber- Salvarsankur  für  diese  schwere  Erkrankung  auch 
bessern,  wird  erst  nach  einigen  Jahren,  wenn  mehr  Material  vorliegt,  entschieden 
werden  können.  Browning  berichtet  z.  B.  von  einem  glänzenden  Erfolg 
des  Salvarsans  bei  einem  perforierten  Ciliarkörpergimima. 
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Was  niin  die  Beziehungen  des  Syphiloms  zur  Grundkrankheit  betrifft,, 
so    tritt   die  Geschwulst   fast   immer    bei  der  erworbenen    Syphilis,   höclwt  j 
selten    bei  der   angeborenen    auf.     Von  Interesse   ist,    daß   die  Ciliarkörper-  j 
geschwulst,    ganz    ähnlich    wie  die  Iritis  papulosa,    meistens  zu  den  Pröh- 
symptomen  der  Syphilis  gehört.     Ewetzky  konnte  folgende   zeitliche  V»- 
hältnisse  feststellen: 

Im  ersten  halben  Jahr  nach  der  Infektion 21  Fälle  (42,8 '/J 
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dritten 


2  Jahre  nach  der  Infektion 1  Fall 
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ö        „ 

6       „ 
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In  mehr  als  50%  ist  die  Erkrankung  des  Ciliarkörpers  von  sekundären 
uetischen  Erscheinungen  begleitet,  bei  16°/o  wurden  Tertiärerscheinnngen 
(Hautgummata)  beobachtet.  Die  Franzosen,  besonders  Terson,  bezeichnen 
die  Ciliarkörpergeschwulst  deshalb  auch  häufig  als  Gommes  pr&50ces  du  Corp« 
ciliaire. 

Pathologische  Anatomie.  Das  Syphilom  kann  als  getrennter  Tumor  des 
Ciliarkörpers  sich  entwickeln,  im  allgemeinen  aber  hat  die  Geschwulst  die 
Neigung,  große  Gebiete  dieses  Organs  zu  ergreifen  und  so  einen  vollständigen 
öder  teilweisen  Ring  zu  bilden.  Auch  Krückmann  gibt  an,  daß  eine  ring- 
förmige Ausbreitung  für  die  Ciliarkörpergummen  geradezu  typisch  sei.  Ewetzky 
meint,  daß  die  Neigung  zu  ringförmigen  Ausbreitungen  mit  der  Lage  der  Gcfiße 
im  vorderen  Abschnitt  des  Ciliarkörpers  im  Zusammenhange  stehe,  da  die 
Endzweige  der  Aa.  eil.  longae  in  der  Nähe  der  Iriswurzel  einen  geschlossenen 
Ring  bilden  und  die  Gefäße  beim  Syphilom  so  häufig  erkrankt  seien.  Be- 
züglich der  Zellstruktur  des  Syphiloms  schließt  sich  Ewetzky  den  Befunden 
Haukes  und  de  Lieto  Volaros  an.  Dieser  letztere  Autor  fand  im  Zentrum 
des  S3T)hilom8  meist  eine  nekrotische  Partie  aus  kömigem  Detritus  mit 
wenigen  Leukocyten  oder  aus  Gruppen  epitheloider  Elemente  im  Zustand  der 
fettigen  Degeneration.  Die  Peripherie  des  Herdes  wird  von  Lymphocyten 
gebildet,  während  epitheloide  Elemente  die  Zone  zwischen  Zentrum  und 
Peripherie  ausfüllen  sollen.  Das  Syphilom  besteht  also  im  Anfang  seiner 
Entwicklung  aus  Granulationsgewebe,  dann  fällt  es  der  käsigen  Degeneration 
anheim  mit  nachfolgender  Degeneration  der  abgestorbenen  Teile,  endlich 
entwickelt  sich  an  seiner  Stelle  junges  Bindegewebe,  das  schließlich  zur  Narbe 
wird  und  unter  Umständen  die  Atrophie  des  Bulbus  bedingt.  An  der  B^ 
rührungssteile  des  Syphiloms  mit  der  Sklera  findet  sich  in  dieser  eine  Usur, 
die  von  nachdringendem  Syphilomgewebe  ausgefüllt  wird,  welches  auf  diesem 
Wege  allmählich  die  ganze  Dicke  der  Sklera  ergreift  und  nach  außen  fort- 
schreitet. Seiner  Herkunft  nach  unbestimmtes  Pigment  sammelt  sich  rm 
den  Tumor  und  auch  in  ihm  an  und  bedingt,  wie  oben  schon  gesagt,  die 
bläuliche  Farbe. 

Die  Therapie  muß  selbstverständlich  eine  sehr  energische  anti luetische 
sein.  Zweifellos  gehen  zahlreiche  Fälle  unter  der  Therapie  zurück,  während 
andere  wieder  sich  während  der  Therapie  ausbilden .  Früher  waren  die  Ansichten 
der  Autoren  geteilt,  die  einen  schworen  auf  alleinige  QuecksOberbehandlung, 
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andere  hielten  das  Jod  für  die  Panacee  und  wieder  andere  bevorzugten  das 
„Traitement  mixte",  also  Hg  +  Jod  (s.  Dor,  Le  traitement  de  la  Syphilis 
oculaire  1914,  S.  18  ff.).  Am  besten  wird  jetzt  wohl  kombinierte  Quecksilber- 
Salvarsankur  sein.  Lokal  kommen  dieselben  therapeutischen  Eingriffe  wie 
bei  einer  Iritis  in  Betracht,  also  Atropin  mit  warmen  Umschlägen,  wenn  nicht 
eine  vollkommene  Seclusio  pupillae  besteht.  Bei  Pupillarabschluß  muß  man 
eventuell  zur  Iridektomie  greifen.  Auch  im  entzündlichen  Stadium  kann 
diese  Lridektomie  sogar  von  Nutzen  sein,  wenn  es  auch  wohl  besser  ist,  ein  reiz- 
freies Stadium  abzuwarten.  Bei  folgender,  im  Jahre  1900  in  der  Hallenser 
Augenklinik  beobachteter  Patientin  scheint  der  operative  Eingriff  auf  die 
Syphilombildung  selbst  recht  günstig  eingewirkt  zu  haben. 

Wilhelmine  Hart.,  52  JaJbre,  leidet  an  Angina  luetica  und  Ulcera  cruris. 
Am  linken  Auge  hochgradige  ciliare  Injektion,  nahe  dem  Limbus  in  der  Sklera 
2  über  stecknadelkopfgroße,  flache,  schwarzgefärbte  Buckelchen,  ebenso  mehrere 
Knötchen  im  Kammerwinkel  unten.  Vorderkammer  ganz  flach,  in  der  Cornea  einige 
kleine  wolkige  Trübungen.  Seclusio  et  occlusio  pupillae.  Tension  herabgesetzt. 
Projektion  imsicher.  Rechtes  Auge  normal. 

Operation  am  30.  1.  1900:  Einstich  am  oberen  Limbus  mit  der  Lanze, 
Iridektomie  nach  oben.  ZiemUch  starker  Bluterguß.  Am  3.  2.  beginnt  der  Pupillar- 
rand  sich  außen  etwas  zu  lösen,  im  Kolobom  noch  Exsudat  und  Blut,  die  Knoten 
im  Kammerfalz  verkleinern  sich,  am  7.  2.  sind  sie  verschwunden.  14.  2. 
Vorderkammer  noch  immer  flach.  Corpus  ciÜare  bedeutend  weniger  druckempfind- 
lich. Am  12.  3.  wird  Patientin  mit  folgendem  Befund  entlassen:  Linkes  Auge  gering 
injiziert,  frei  geöffnet,  weich.  Vorderer  Bulbusabschnitt  leicht  phthisisch.  Einige 
Trübungen  in  den  hinteren  Schichten  der  Hornhaut,  Kammer  flach,  Kammerwasser 
klar,  Iris  atrophisch,  besonders  in  der  unteren  Peripherie.  Im  Pupillargebiet  altes 
Exsudat.  Kapsel  und  vordere  Corticalis  trüb,  Projektion  allseitig  richtig,  S  = 
Pinger  in  ^^ni.  In  der  Sklera  unten  3  subkonjunktival  gelegene,  schwarze,  über 
rttecknadelkopfgroße  Flecke,  welche  nicht  prominieren. 

Soweit  aus  der  Krankengeschichte  hervorgeht,  wurde  Patientin  während 
ihres  Aufenthaltes  in  der  Augenklinik  nicht  spezifisch  behandelt.  Leider  war  es 
mir  nicht  möghch  zu  erfahren,  ob  sich  dieser  Zustand  so  gehalten  hat  oder  ob  das 
Auge  schließlich  doch  ganz  zugrunde  gegangen  ist. 

Manchmal  wurde  sogar  das  Skleralsyphilom  selbst  operativ  in  Angriff 
genommen,  doch  meist  ging  das  Sehvermögen  nach  dem  operativen  Eingriff 
verloren  und  das  Auge  atrophierte.  Trotzdem,  meint  Ewetzky,  könne  man 
nicht  sagen,  daß  ein  Versuch  der  Exzision  des  Tumors  immer  schädlich  sein 
müsse. 
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Chorioidea  und  Retina* 


Für  einen  großen  Teil  der  Erkrankungen  in  diesen  beiden  Augenhäuten 
**t  es  unniöglicb.  ophthalmoskopisch  und  oft  »ogar  anatomisch  zu  bestimmen, 
^b  der  primäre  »Sitz  der  Veriinderimgen,  <lie  man  klinisch  als  e ho rioretini tisch 
^Äeichnen  muß,  in  der  j\derhaut  oder  in  der  Nct/Jiaiit  zu  suchen  ist.  Hier 
Wfp  znerst  eine  Übersicht  über  die  Affekt ionen,  die  entweder  die  Aderhaut 
allein  oder  die  beiden  Haute  gemeinsam  betreffen.  Zweifellog  gibt  es  aber  auch 
Falle  reiner  retinaler  Erkrankungen  ;  diese  seien  erst  in  zweit^T  Linie  besprochen, 
h  der  klinischen  Erscheinungsform  sowohl  wie  auch  in  der  Häufigkeit  des  Auf- 
tretens besteht  ein  Unterschied  zwischen  den  sj'philitisehen  chorioretinitischen 
Feranderungen  bei  erworljener  und  bei  kongenitaler  Lues.  Zunächst  sei  hier 
öÄ  den  Affektionen  Ijei  akquirierter  Lues  die  Bede, 

LANE  MEDICAL  LIBRARY 
STANFORD  UNIVERSUM 
MEOICAL  CENTER 


312  Chorioidea  upd  Retina. 

A.  Chorioretinitische  Prozesse. 

a)  Bei  erworbener  Lues. 

Schon  früher  wurde  von  den  Autoren  hervorgehoben,  daß  nur  wenige  kliniache 
Bilder  existieren,  die  man  als  wirklich  spezifisch  für  Lues  bezeichnen  kann; 
von  diesen  ist  die  wohlcharakterisierteste  die  Förstersche  Chorioretinitis. 
Wenn  man  sich  aber  auch  klar  war  darüber,  daß  die  Lues  nur  wenige  ihr  eigene 
Ej-ankheitsformen  in  diesen  Membranen  erzeugt,  so  glaubte  man  früher  doch, 
daß  ein  großer  Teil  der  Aderhaut-Netzhauterkrankungen  auf  Lues  zurückiu- 
führen  sei.  In  dieser  Beziehung  haben  sich  die  Ansichten  erheblich  gewanddt 
seitdem  man  klinisch  und  experimentell  sich  von  der  sehr  großen  Bedeutung 
der  Tuberkulose  bei  diesen  Erkrankungen  überzeugt  hat.  Bei  meinem  Materiil, 
wenn  ich  die  Fälle  bei  Erwachsenen  rechne,  betreffen  21  von  109  Fällen  Luetiker. 

(Jehe  ich  zu  den  einzelnen  Erkrankungsformen  über,  so  kann  ich  gleich 
betonen,   daß  das  typische  Bild  der  Chorioiditis   disseminata  mit  den 
über  den  ganzen  Fundus  zerstreuten  reichlichen,  großen,  im  Anfang  grauBcheo, 
später  gelbbraunen,  pigmentierten  Herden  kaum  je  bei  der  Lues  vorkommi 
Schon  Alexander  hebt  hervor,  daß  er  unter  den  vielen  Fällen  von  Chorioiditis 
disseminata  und  areclaris  keine  gefunden  habe,  die  er  mit  Sicherheit  als  syphi- 
litische hätte  bezeichnen  können.     Er  macht  allerdings  den  Zusatz:  „Solange 
sie  frei  von   Glaskörpertrübungen  waren.**     Mir  scheint  die  Bedeutung  da 
Glaskörpertrübungen  in  ätiologischer  Hinsicht  nicht  so  groß  zu  sein,  und  ich    ] 
weiche  auch  in  der  Beziehung  von  Alexander  ab,  als  ich  bei  alleinigem  Befund    j 
von  Opacitates  corp.  vitr.  kaum  je  Syphilis  habe  nachweisen  können.  In 
der  Abgrenzung  dieser  Erkrankungsformen  gerade  auf  ätiologischem  Gebiete    ! 
hat  der  Ausfall  der  Wassermann -Reaktion  sowie  die  Tuberkulindiagnostik    l 
(vgl.  Arch.  f.  Ophth.  Bd.  76,  S.  217)  WesentHches  geleistet.  | 

Unter  26  eigenen  Patienten  mit  typischer  Chorioiditis  disseminata  stellten  ] 
sich  allerdings  drei  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  als  Syphilitiker  j 
heraus,  ohne  daß  jedoch  der  Zusammenhang  der  Augenerkrankung  mit  dar  j 
Syphilis  mit  Sicherheit  hätte  nachgewiesen  werden  können.  ' 

1.  Karl  Opper.,  51  Jahre  (137/10),  weist  im  hygienischen  Institut  negativ    i 
Wassermann-  Reaktion  auf,  bei  mir  und  in  der  Hautklinik  stark  positive  Reaktion. 
Mehrmalige  Nachprüfung  ergibt  positiven  Ausfall  bei  Konzentration  des  Extrakti 
von  1:10,  absolut  negativen  bei  1:  20.     2Sonst  spricht  nicht«  für  Lues.    Allgemein- 
reaktion auf  5  mg  Alttuborkulin  positiv.    Bei  Tuberkulinkur  nur  geringe  BeBsenmg. 

2.  Marie  ZiegL,  40  Jahre  (201/12),  hat  rechts  Iridocyclitis,  links  Chorioid. 
dissem.   Wassermann-  Reaktion  negativ,  S te r n sehe  Modifikation  aber  +  +  -f- +• 

3.  Adam  Schmi.,  37  Jahre,  A.  B.,  (1700/09),  war  nie  krank,  hatte  angeblieh 
nie  Lues.  Wassermann -Reaktion  positiv.   R.  Chorioidit.  dissem.  Glaucom.  simpl* 

Wenn  nun  aber  auch  das  typische  Bild  der  Chorioiditis  disseminata  bei 
akquirierter  Lues  kaum  je  vorkommt,  so  gibt  es  doch  disseminierte  Formen 
von  Chorioretinitis,  die  auf  Lues  zurückzuführen  sind. 

Antonie  Plut.,  41  Jahre  (986/13),  weist  größere  und  kleinere  Narben  «rf 
Brust  und  Rücken  auf  (Leukoderma).  Zeitpunkt  der  Infektion  unbekannt.  Wasser- 
mann •  Reaktion  -f  -f  -f  -f .  Seit  etwa  einer  Woche  Sehstörungen.  Beideiseits  Gl«* 
körpertrübungen.  R.  Papillengrenzen  verschleiert,  L.  normal.  Beiderseits  in» 
ganzen  Fimdus  massenhafte,  fast  immer  rein  gelbe,  kleine  bis  mittlere  chorioreti- 
nitische Herde,  nur  sehr  selten  geringe  Pigmentation.  In  der  Maculagegend  ein 
fein  pigmentierter  Herd,  in  der  direkten  Umgebung  der  Papille  zeigt  der  Fundus 
am  Gullstr  and  sehen  Augenspiegel  eine  imscharfe,  fleckige  Beschaffenheit;  « 
handelt  sich  hier  um  beginnende  Chorioretinitis,  die  durch  die  Netzhauttrübungen 
noch  größtenteils  verdeckt  ist.  R.  zwischen  Retina  und  Papille  einige  kleine  Himor* 
rhagien.      Gesichtsfeld   normal,    Lichtsinn    kaum    herabgesetzt.      R.    S.  =  Fin^' 
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erkennen,  L.  Vis-     Trotz  spezifischer  Kur  (Hg -Einreibungen  120  g  und  1  Neosal- 
varsaninjektion)  keine  Besserung. 

Die  kleinen  gelbrötlichen  Flecke,  die  keine  Neigung  zur  Pigmentierung 
hatten,  zeichneten  das  ophthalmoskopische  Bild  aus.  Wie  lange  hier  die  Fimdus- 
erkrankung  schon  bestand,  läßt  sich  schwer  beurteilen,  auf  jeden  Fall  ist  es 
nicht  wahrscheinlich,  daß  sie  erst  auftrat,  als  die  Patientin  Sehstörungen 
empfand. 

Eine  in  mancher  Beziehung  ähnliche  Erkrankung  bildet  Nettleship  ab 
und  hebt  bei  seinem  Fall  als  bemerkenswert  hervor,  daß  die  gelbweißen,  chorioi- 
ditischen Herde  oft  zu  Ketten  konfluierten  und  immer  den  Netzhaut venen 
entlang  sich  angeordnet  haben.  Hier  handelte  es  sich  um  Lues  II.  Spezifische 
Kur  brachte  eine  Besserung  des  Visus  von  Fingererkennen  in  3  m  auf  •/se- 

Eine  andere  disseminierte  Form,  die  gelegentlich  bei  erworbener  Lues 
vorkommt,  ahmt  die  kleinfleckige,  oft  als  Pf  ef  f  er-  und  Salzfundus  bezeichnete 
Affektion  bei  kongenitaler  Lues  nach.  Sie  spielt  sich  besonders  in  der  Peri- 
pherie ab,  kann  aber  auch  mit  Veränderungen  in  der  Maculagegend  kombiniert 
sein.  Bei  spezifischer  Behandlung  erleidet  sie  ophthalmoskopisch  keine  Verände- 
rungen, obgleich  der  unter  Umständen  herabgesetzte  Visus  sich  bessern  kann. 
Ist  die  Affektion  auf  die  Peripherie  beschränkt,  so  alteriert  sie  die  Funktionen 
des  Auges  meistens  gar  nicht.    Als  kurze  Beispiele: 

Karl  Wen.,  36  Jahre  (J.  N.  113/13),  hatte  vor  2  Jahren  Lues,  wurde 
aber  nur  kurze  Zeit  spezifisch  behandelt.  Er  bemerkte  schon  seit  längerer  Zeit  eine 
stetige  Abnahme  des  Sehvermögens  auf  der  rechten  Seite.  Wassermann-  Reaktion 
-f-f-f-f.  Rechts  in  der  Maculagegend  feine,  teils  gelbliche,  teils  schwärzliche 
Herde.  Beiderseits  in  der  Peripherie  typischer  Pfeffer-  und  Salzfundus.  R.  mit 
astigmatischem  Glas  */i5,  L.  E.  S.  ^j^.  Nach  spezifischer  Behandlung  mit  3  Neo- 
salvarsaninjektionen  (Dosis  5)  und  100  g  grauer  Salbe  bessert  sich  das  Sehen  R. 
auf  Vs-    Dabei  bleibt  der  ophthalmoskopische  Befund  dauernd  unverändert. 

Marta  Piet.,  31  Jahre  (1871/11),  hat  außer  einer  linksseitigen  Papillitis 
(Neurorezidiv)  beiderseits  eine  offenbar  davon  unabhängige  Chorioretinitis  in  der 
Peripherie,  die  in  einer  großen  Zahl  gelblicher,  peripherwärts  meist  pigmentierter 
Herdchen  besteht.  An  dem  Auge,  das  die  Papillitis  aufweist,  auch  reichliche  staub- 
förmige Glaskörpertrübungen  sowie  feine  Netzhauthämorrhagien.  Während  an 
diesem  linken  Auge  zuerst  eine  erhebliche  Herabsetzung  des  Lichtsinns  bestand, 
war  sie  rechts  nur  geringgradig  herabgesetzt  (Nagels  Adaptometer,  1  Platte  heraus- 
gezogen. Blendenweite  2000,  E.  =  50  000.  red.  E.  =  26  000).  Auf  spezifische  Be- 
handlung änderte  sich  der  Pfeffer-  und  Salzfundus  gar  nicht,  der  Lichtsinn  am 
rechten  Auge  wurde  aber  völlig  normal  (keine  Platte  herausgezogen,  Blendenweite 
1000  E.  =  100  000,  red.  E.  =  52  000).  Der  Visus  am  rechten  Auge  war  dauernd 
normal. 

Der  Lichtsinn  kann  also  in  geringem  Grade  bei  dieser  Affektion  herab- 
gesetzt sein,  ist  aber  in  anderen  Fällen  zweifellos  normal. 

Eine  weitere  Form  der  Chorioretinitis  betrifft  vorwiegend  das  Zen- 
trum des  Fundus  und  kann  hier  entweder  in  der  Form  kleiner  Stippchen 
in  der  Maculagegend  auftreten,  die  unter  Umständen  nur  im  aufrechten  Bild 
sichtbar  sind,  oder  in  der  Form  größerer  chorioretinitischer  IJerde. 

Die  zentrale  Chorioretinitis  kann  weiter  durch  einen  Herd  gekennzeichnet 
sein,  der  sich  durchaus  wie  ein  reiner  Aderhautherd  ansieht,  dann  aber  sind 
auch  Fälle  beschrieben,  wo  in  der  Maculagegend  Exsudationen  von  einer  mehr 
weißlichgrünen  Farbe  auftraten,  wo  es  sich  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  um 
erhebliche  Mitbeteiligung  der  Retina  handelte.  Diese  Form  kommt  offenbar 
sehr  selten  vor.  Alexander  sah  sie  z.  B.  nur  zweimal  und  schildert  den  ersten 
Fall,  der  sich  bei  einem  23jährigen  Patienten  mit  konstitutioneller  Syphilis 
ereignete,  folgendermaßen: 
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Der  Glaskörper  war  frei ;  in  der  Gegend  der  Macula  lutea  eine  weiße,  gtuk 
lichtbrechende  Stelle,  über  welche  die  Netzhautgefäße  hinweggingen.  Dieselbe 
hatte  eine  Längsausdehnung  von  ca.  3  Papillen  und  eine  Breitenausdehnung  rm 
ca.  I  Papille;  das  zentrale  Sehen  war  aufgehoben.  Einige  Jahre  später,  nach  eneip. 
scher  Inunktionskur,  war  die  Stelle,  wo  das  Exsudat  gesessen  hatte,  vertieft,  entttrbt 
und  stark  pigmentiert. 

In  dieselbe  Gattung  wird  vielleicht  auch  der  neuerdings  von  Galezowski 
mitgeteilte  Fall  einer  25  jährigen  Patientin  gehören,  die  mit  15  Jahren  bereüi 
anscheinend  eine  Iritis  durchgemacht  hatte,  und  bei  der  sich  der  ganze  hintere 
Pol  von  weißem  Exsudat  eingenommen  zeigte,  das  die  Papille  umgab  und  aek 
bis  zum  Äquator  fortsetzte.  In  der  Peripherie  bestand  das  klassische  Bü 
der  Retinitis  pigmentosa.  Diese  Beobachtung  Galezowskis  ist  von  deini 
der  früheren  Autoren  (zit.  bei  Alexander)  durch  das  doppelseitige  Auftreten 
verschieden.  Weiter  gehört  möglicherweise  in  dieselbe  Kategorie  die  tob 
V.  Graefe  beschriebene  zentrale  rezidiyierende  Retinitis  syphilitiea,  deren  Be- 
stehen Uhthoff  in  letzter  Zeit  wieder  hervorgehoben  hat.  Er  sah  einen  typi- 
schen Fall  bei  einer  35jährigen  Frau.  Die  Augenentzündung  trat  zuerst  linb, 
dann  rechts  auf  und  machte  sich  jahrelang  durch  zentrale  oder  parazenttik 
positive  Skotome  ohne  Herabsetzung  des  Visus  und  lange  Zeit  auch  ohne  oph- 
thalmoskopische Veränderungen  bemerkbar.  Schließlich  kam  es  an  dem  länger 
erkrankten  Auge  zu  Pigment  Veränderungen  in  der  Retina.  Hg  und  Salvanu 
blieben  ohne  Erfolg.  Im  übrigen  bestand  eine  Periostitis  gummosa  des 
Stemums.  Bei  einem  anderen  ähnlichen  Fall  Uhthoff s  kam  es  spätem 
Paralyse.  Bei  dem  langdauemd  negativen  ophthalmoskopischen  Befund  und 
der  guten  Sehschärfe  hält  es  Uhthoff  für  wahrscheinlich,  daß  es  sieh  hier 
primär  um  eine  chorioiditische  Veränderung  gehandelt  hat.  Meist  ist  übngeoi 
die  Sehstörung  sehr  hochgradig,  manchmal  besteht  sogar  beiderseitige  totale 
Blindheit.  Die  ophthalmoskopischen  Veränderungen  sind  fast  immer  nicht 
bedeutend,  können  aber  doch  in  Form  von  Trübungen  der  Netzhaut  in  der 
Maculagegend  und  in  Verbindung  mit  kleinen  weißlichen  Fleckchen  oder  Bhi- 
tungen  vorhanden  sein.  Die  Affektion  ist  so  selten,  daß  sie  Th.  Leber  (1914) 
nie  gesehen  hat;  er  gibt  aber  in  seiner  neuesten  Darstellung  der  syphilitischem 
Netzhauterkrankungen  eine  zusammenfassende  Schilderung  auf  Grund  der 
Fälle  der  Literatur.  Leber  hält  es  übrigens  ebenso  wie  Nu 61  für  möglich, 
daß  es  sich  um  eine  seichte  zentrale  Netzhautablösung  handelt.  Letzthin 
hat  Hirschberg  noch  eine  Beobachtung  mitgeteilt,  die  er  in  diese  Katega« 
verweist.  Es  handelte  sich  um  eine  zentrale  Netzhauterkrankung  mit  lahl- 
reichen  Rezidiven,  die  er  27  Jahre  lang  verfolgen  konnte.  Trat  der  Rückfall 
plötzlich  auf,  so  bemerkte  der  Patient  einen  feststehenden  Schleier  mit  vidffl 
Punkten;  am  Rand  des  alten  paramakulären  Herdes  sah  man  dann  jedesm»! 
eine  frische,  zart  bläuliche  Netzhautinfiltration,  die  auf  Hg  zurückging.  Nebca 
der  Syphilis  bestand  auch  Tuberkulose.  Vor  kurzem  hat  femer  Fuchs  die 
Kasuistik  noch  um  eine  Beobachtung  bereichert.  Die  Lues  lag,  als  die  Scb- 
störung  zum  erstenmal  auftrat,  17  Jahre  zurück ;  Wassermann-  Reaktion  wurde 
erst  bei  den  späteren  Rezidiven  geprüft  und  war  negativ.  Merkwüidig  war 
das  Vorhandensein  eines  positiven  Skotoms  nahie  dem  Fixierpunkt  bei  dauernd 
gutem  Visus.  Die  ophthalmoskopischen  Veränderungen  bestanden  zunächfl* 
in  einer  Trübung  des  Fundus  nahe  der  Fovea  und  in  gelblich-weißen,  feinsten 
Fleckchen,  schließlich  auch  in  Alterationen  des  Pigmentepithels.  Die  Ver 
mutung  Lebers,  daß  eine  flache  Ablatio  die  Erscheinungen  erklaren  könne, 
lehnt  Fuchs  für  seinen  Fall  ab,  da  sonst  die  Funktion  nicht  dauernd  hätte 
gut  bleiben  können.  Er  führt  die  Affektion  auf  Transsudation  aus  dem  syp^* 
litisch  erkrankten  Gefäßnetz  um  die  Fovea  herum  zurück. 
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Eine  weitere  Prädüektionsstelle  choTdoretinitiseher  Prozesse  ist  die  Um- 
&bung  der  PapiUe.     Klinisch  dokumentiert  sich  die»e  Form  zunächst  unter 
"äem  Bilde  einer  Retinitis  oder  Papilloretinitis,  und  erst  wenn  der  Prozeß  ab- 
gelaufen ist  und  erhebliche  chorioideal-atrophische   Herde  sich  an   die   meist 
dann  mehr  oder  minder  abgeblaßte  Papille  anschließen,  konnnt  m\in  zu  der 
Überzeugung t  daß  es  sich  primär  wohl  um   einen  ehorioretinitischen   PmaeB 
gehandelt  hat.    Fuchs  meint,  das  gleichzeitige  Bestehen  einer  PapiUoretinitis 
und  Uveitis    könne    als  Folge    derselben   Noxe  angesehen   werden    oder   man 
könne   die    PapiUoretinitis   als  Folge   einer    ophthalmoskopisch    nicht   zu    er* 
kennenden   Entzündimg   fler   Aderlmut   deuten;    das   letztere   hält   er   für  zu- 
_treffeTul.     Ich  selbst  sah  meiirmals  eine  solche  Chorioretiuilis  juxtapaptlhiris^ 
de  wohl  im  Anfang  als  PapiUoretinitis  impi:inrert  haben  mochte. 

Pauiine  Seid.,  31  Jahre  (577/1898),  akqiürierte  1884  Lues,  miwhte  eine 
[imaUge  Schinierkur  dureh.  Von  1892  an  krank  an  !f?ehwindi4ini fällen.  Kopf* 
aerzen,  Erbrechen.  18Ö4  Apoplexia  cerebri  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie,  die 
ch  wieder  ziirückbildete.  1898  beiderseitige  Papillitü*  mit  titarker  Schwellimg 
'  der  Papille  und  auf  der  ret'hteu  Seite  auch  kleine  Blutungen,  kmen  unten  von  der 
Papille  fand  sich  recht«*  ein  flächen  farmig  ausgebreiteter  Pigmentherd  und  hnks 
ein  großer  rötliehgelb  erscheinender,  mit  massigen  Pigmentklumpen  durchsetzter 
chorioretinitiBcher  Herd,  der  sich  von  der  Papille  biB  zur  Macula  ausdehnte.  Bei 
aer  Nachuntersuchung  1912  fand  sich  am  Gullf^traud  folgender  Befund:  Links 
ier  grolk*  chorioretinitisc^he  Herd  schlieBt  sich  direkt  im  die  Papille  nasal  unten 
und  oben  (u.  B.)  an,  während  die  temporale  Umgebung  der  Papille  ganz  normal 
erscheint.  Der  Herd  selbst  ist  charakterisiert  durch  eine  Atlerhautatrophie  einer- 
Bit.H  und  erhebliche  Pigment  ein  Wanderung  ajidererseit«.  In  den  atrophischen 
Bezirken  sieht  man  die  Aderhautgefäße  stum  Teil  als  hellrote  Stränge,  zum  Teil 
Bind  sie  Bklerosiertr ,  und  diese  sklerosierten  *>efäße  ziehen  «iften^  unter  den  noch 
rot  erttcheinenden  Aderhautgefäßen  weg.  Die  Pigmentierung  der  Netzhaut  liegt 
in  verschiedenen  Ebenen,  ist  xum  Teil  ganz  weit  vom.  so  daß  die  Retinagefäße 
erhehlieh  hinU*r  ihr  vorhei/Jelien,  Das  Pigment  ist  klumpig  angeordnet,  nur  an  ein- 
zelnen Stellen  fein.  Der  Rand  des  ganzen  ehorioretinitischen  Herder  ist  im  ganzen 
«charf^  nur  an  manchen  Stellen  findet  »ich  eine  Rarefikation  des  Pignientepithels. 
Die  Papille  ist  blaß,  besonders  im  temporalen  Teil.  Die  Crcfäße  auf  ihr  springen 
^^^emlieh  w^eit  vor  und  sind  von  nahezu  normaler  F'^üUnng.  Das  retinale  Pigment 
^Blt  öfters  ganz  den   Gefäßen  entlang  gelagert. 

^B  Bei  dieser  Beobaehtnng  hatte  sich  offenbar  in  den  frühen   Stadien  der 

^Hjnes  eui  ehorioiditiseher  Prozeß  abgespielt,  der  links  den  Charakter  der  (Jhorioi- 
^Kitis  juxtapapülaris  hatte,  und  zu  diesem  abgelaufenen  Prozeß  trat  viele  Jahre 
^Bii3äter  eine  Papilütis  infolge  einer  Lues  cerebri.  Papillitis  und  Lues  cerebri  heilten 
klinisch  aus,  während  die  chorioiditiachen  Veränderungen  für  das  ganze  Leben 
bestehen  blieben. 

Die  charakt-eriötiachste  Erkrankung  der  Syphilis  des  Augen h in tergrundes 
ist  zweifellos  die  von  Jacobson  zuerst  beschriebene  und  vor  allem  von  Förster 
genau  geschilderte  Chorioretinitis  diffusa.  Hier  handelt  es  sich  wirkheb  um 
ein  spezifisciies  Krankheitsbild,  das  einer  autiluetiseben  Therapie  außerordent- 
lich zugänglich  ist.  In  letzter  Zeit  hat  Tb.  Leber  eine  so  erschöpfende  Dar- 
ötellung  des  Krankheitsbildes  gegel>en,  daß  ich  mich  ziem  lieh  kurz  fassen  kann. 
Bei  dieser  Erkrankung  konnnt  es  zu  einer  häufig  ganz  aOmählich  ein- 
Betzenden  und  fortschreitenden  Verse hkThterung  des  zentralen  Sehens  sowohl 
wie  des  Lichtsinna.  Oft  erstreckt  sich  der  Torpor  nur  auf  einen  Teil  der  Netz> 
haut,  entsprechend  den  Skotomen-  Auch  ist  die  Adaptation  beim  Übergang 
vom  Hellen  ins  Dunkle  oft  verlangsamt,  inn gekehrt  treten  iniangenehme  Blen- 
dungsgefühle  beim  plötzlichen  Wechsel  von  Dunkel  zu  Hell  anf.  Weiter  ist 
bekanntlieh  tlas  Auftret^^n  der  staubförmigen  Glaskörpertrübungen  und  die 
I  Verschwommenheit  des  Fundus  am  hinteren   Pol  t3^isch.     In  vielen  FäUen, 
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so   auch   bei  den  beiden  von  mir  weiter  unten  geschilderten,    bestehen  herd- 
förmige chorioretinitische  Veränderungen,  die  bis  in  die  Peripherie  gehen.  Die 
Papille  ist  in  ihren  Grenzen  meist  diffus  getrübt,  schimmert  aber  oft  eben 
noch  durch  und  erscheint  als  ein  verwaschener,   hellerer,  gelbrötlicher  Fleck, 
in  dessen  Mitte  die  Gefäße  zum  Vorschein  kommen.    Die  zirkumpapilläre  Zone 
hat  eine  gelbrötliche  oder  graurötliche  Farbe.    Nach  der  Peripherie  d^  Augen- 
hintergrundes  verliert  sich  die  Trübung  ganz  allmählich.    Netzhaut  und  Papille 
sind  vermutlich  in  geringem  Grad  geschwollen,  doch  ist  der  Nachweis  einer 
Prominenz   unmöglich    (Th.   Leber).     Zirkumskripte   Veränderungen  in  der 
roten  Färbung  des   Hintergrundes  kommen  nach  Förster  ziemlich  häufig, 
etwa  in  ^/j  der  Fälle  vor,  sie  finden  sich  mit  Vorliebe  in  der  Macula  lutea  und 
bestehen  meist  aus  gruppenweise  zusammenstehenden,  hellroten  oder  weißlichen 
Fleckchen.     Das   Auftreten   von   pigmentierten    Herdchen   in  der  Peripherie 
kommt  erst  im  Verlauf  der  Erkrankung  zustande. 

Bei  unseren  beiden  Beobachtungen  ist  femer  die  Neigung  zu  Rezi- 
diven und  der  eklatante  Erfolg  der  spezifischen  Therapie  charakte- 
ristisch; bei  dem  zweiten  Fall  ist  besonders  zu  beachten,  daß  dieser  Erfolg 
durch  zwei  Salvarsaninjektionen  ohne  kombinierende  Quecksilberbehandlung 
erzielt  wurde,  daß  also  das  Salvarsan  der  Netzhaut  nicht  schadet.  Besonders 
lehrreich  ist  das  schrittweise  Verschwinden  des  Skotoms. 

Die  subjektiven  Lichterscheinungen  bestehen  hauptsächlich  in 
Fhmmeni,  das  sich  auch  nach  weitgehender  Besserung  des  Gesamtzustandes 
nicht  ganz  verliert.  Diese  Licht-  und  Farbenerscheinungen  können  ebenso  wie 
sie  die  sonstigen  Symptome  überdauern,  in  anderen  Fällen  monatelang  dem  Auf- 
treten von  ophthalmoskopisch  nachweisbaren  Veränderungen  und  einer  Herab- 
setzung des  Sehvermögens  vorausgehen,  öfters  werden  auch  kleine  flimmemde 
Stellen  genau  im  Gesichtsfeld  lokalisiert,  und  man  kann  an  entsprechender  Stelk 
einen  Defekt  im  Gesichtsfeld  nachweisen ;  das  scheint  besonders  im  Anfang  der 
Erkrankung  der  Fall  zu  sein.  Förster  ist  der  Ansicht,  daß  andauernde  Photo- 
psien niemals  ohne  einen  Defekt  im  Gesichtsfeld  vorkommen,  der  sich  nicht 
wenigstens  bei  stark  gedämpftem  Licht  auffinden  ließe.  Diese  Photopsien  weiden 
durch  körperliche  und  psychische  Erregungen,  sowie  durch  Einwirkungen  hellen 
Lichtes  hervorgerufen.  An  subjektiven  Erscheinungen  kommt  es  dann  bis- 
weilen auch  zu  einer  M  i  k  r  o  p  s  i  e ,  doch  wird  dieses  Symptom  meist  nur  dann 
angegeben,  wenn  nur  ein  Auge  erkrankt  ist.  Diese  Mikropsie  kann  recht  erheb- 
liche Grade  annehmen  und  so  stark  werden,  daß  dem  erkrankten  Auge  die  Ge- 
stände nur  halb  so  groß  erscheinen  wie  dem  normalen.  Das  Schief-  und  Ver- 
zerrtsehen von  Gegenständen,  die  Metamorphopsie,  ein  weiteres  subjektive 
Sj'^raptom,  das  zuweilen  beobachtet  wird,  äußert  sich  in  der  Form,  daß  hori- 
zontal geneigte  Linien  nach  dem  Fixationspunkt  hin  sanft  eingebogen  erscheinen, 
während  Linien,  die  durch  den  Fixationspunkt  selbst  gehen,  gerade  bleiben. 
Der  Metamorphopsie  geht  nach  den  Erfahrungen  Försters  stets  eine  schwere 
Erkrankung  voraus,  und  sie  bleibt  noch  jahrelang  nach  Beendigung  des  eigent- 
lichen Krankheitsprozesses  zurück.  Auch  eine  Herabsetzung  des  Akkommo- 
dationsvermögens  hat  Förster  häufiger  konstatieren  können. 

Manches  über  Verlauf,  Ausgang  und  Behandlung  dieser  Erkrankung  wirf 
auf  späteren  Seiten  besprochen.  Es  sei  nur  hier  schon  hervorgehoben,  dB&^ 
Krankheit  sowohl  •  einseitig  als  doppelseitig,  letzteres  allerdings  häufiger,  vor- 
kommt und  daß  der  Retinitis  oft  eine  Iritis  vorausgeht.  Typisch  ist  der  chronische 
Verlauf  sowie  eine  unvollständige  Heilung,  so  daß,  „auch  wenn  die  Sehschärfe 
nicht  mehr  erheblich  herabgesetzt  ist,  ein  gewisser  Grad  von  Amblyopie  ^^ 
Netzhauttorpor,  sowie  ophthalmoskopisch  leichte  Trübung  der  Netzhaut  und 
des  Glaskörpers  fortbestehen"  (Th.  Leber). 
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Auf  einen  Punkt  sei  noch  besonders  hingewiesen,  der  bisher  in  der  Literatur 
keine  größere  Beachtung  fand,  das  ist  die  Komplizierung  des  Netzhaut* 
leidens  durch  eine  Sehnervenaffektion.  Leber  fand  einmal  bei  einem 
jungen  Mädchen,  das  beiderseits  an  Retinitis  diffusa  litt,  am  einen  Auge  ohne 
ersichtliche  Ursache  eine  zentrale  Farbenstörung,  so  daß  er  an  ein  latentes 


Abb.  61. 


Abb.  62. 


Sehnervenleiden  dachte.  Dieser  Nachweis  müßte  sich  jetzt  bei  Verwendung 
der  neuen  Gesichtsfeldmethode  (s.  S.  120)  erbringen  lassen.  Nach  unseren 
sonstigen  Erfahrungen  bei  intraokularen  Entzündungen  ist  es  mir  sehr  wahr- 


Abb.  64. 


scheinlich,  daß  der  Sehnerv  weit  mehr,  als  man  bis  jetzt  annimmt,  an  dem 
Ej'ankheitsbild  beteiligt  ist. 

So  erscheint  es  mir  jetzt  sehr  diskutabel,  ob  das  Ringskotom,  das  man 
bei  der  Forst  er  sehen  Retinitis  so  oft  konstatieren  kann  und  das  man  sich 
in  den  hinteren  Netzhautschichten  entstanden  denkt,  nicht  vielmehr  auf  den 
Sehnerv  zu  beziehen  ist.  Zu  dieser  Vermutung  bringen  mich  die  Gesichtsfelder 
des  folgenden  Falles,  den  ich  hauptsächlich  deswegen  hier  anführe,  mit  den 
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steten  Beziehungen  der  Skotome  zum  blinden  Fleck.  Natürlich  stammen  die 
Gesichtsfelder  noch  aus  der  Zeit  vor  der  neuen  Methode  und  können  deshalb 
auch  nicht  als  unbedingt  beweisend  für  die  oben  ausgesprochene  Vermutung 
angesehen  werden. 

Karl  Weißenb.,  32  Jahre,  war  1904 — 1906  in  Südwestafrika,  machte  doit 
Typhus  und  Malaria  durch,  hatte  1908  kleine  offene  Wunde  am  Penis,  die  nidrt 
behandelt  wurde.  4 — 5  Monate  später  Ausschlag  am  Rumpf  und  Oberarm,  mOet- 
dem  Haarausfall.  Jucken  am  Anus  und  eine  Zeitlang  heftige  Kopfschmerzen.  Die 
Haare  kamen  ohne  Behandlung  allmählich  wieder,  auch  die  anderen  ErscheinimgeD 
verloren  sich.  November  1909  bemerkte  Patient  geringes  Flimmern  vor  beiden  Aufa 
und  Herabsetzung  des  Sehvermögens,  besonders  für  Farben.  Bei  Behandlung  mit 
Hg  und  JK  besserte  sich  das  Sehvermögen  wesentlich.  1910  Rückfall,  der  duwh 
Hg- Injektionen  ebenfalls  gebessert  wurde. 

Bei  der  Aufnahme  am  17.  1.  1911  zeigte  der  vordere  Bulbusabsohnitt  beida* 
seits  normale  Verhältnisse,  der  Glaskörper  ist  von  reichUchem  feinem  Staub  und 
auch  teilweise  gröberen,  zum  Teil  vor  der  Papille  schwebenden  Trübungen  m^- 
nommen,  das  ophthalmoskopische  Bild  infolgedessen  etwas  verschwommen,  Papillen 
erscheinen  unscharf  begrenzt,  von  normaler  Farbe,  Grefäße  sowohl  auf  derPÄpill« 
als  peripher  ohne  Besonderheiten,  links  allerdings  zwei  streifige  Blutungen  zwisdieo 
den  Vasa  inferiora  nahe  der  Papille.  Über  den  Hintergrund  zerstreut  sieht  man  h» 
und  da  gelbe,  unscharf  begrenzte  kleine  Herdchen,  die  teilweise  stark  glänzen  und 
erst  in  der  Peripherie  pigmentiert  sind.  Sehr  weit  peripher  nehmen  die  gelben  Herde 
sehr  an  Zahl  und  Größe  zu  und  bedecken  hie  und  da  größere  Flächen;  an  andern 
Stellen  ist  der  Fundus  stark  gesprenkelt.  R.  S.  =  Vm-  L-  —  1,0  D.  Vu  faßt.  Gesicht»- 
feldaußengrenzen  frei,  dagegen  beiderseits  absolutes  Ringskotom  (Abb.  61).  Farben 
R.  in  kleinen  Mustern  alle  nicht  erkannt,  in  großen  Mustern  nur  rot,  L.  grün  fir 
blau  gehalten,  sonst  Farben  erkannt.  Lichtsinn  erhebUch  herabgesetzt.  Mit  dem 
Nage  Ischen  Adaptometer  R.  3  Platten  herausgezogen,  L.  2,  R.  E.  =  8,3,  lei 
E.  =  4,3,  L.  E.  =  80  833,  red.  E.  =  435.  Auf  eine  intravenöse  Injektion  von  0,4g 
Salvarsan  Aufhellimg  des  Glaskörpers,  Besserung  der  Sehschärfe  und  des  Lieht* 
Sinns,  sowie  auch  des  Farbensinnes  (R.  nur  noch  Verwechslung  von  grün  undbhra). 
Schheßlich  nach  nochmaliger  Salvarsan  in  jektion  beiderseits  =  S.  V?  p.,  lichtiiiui 
am  Adaptometer  normal  (R.  E.  =  23  000,  L.  E.  =  27  000),  das  Rmgskotom  hat aeh 
vollständig  verloren  (siehe  Abb.  62 — 64),  ophthalmoskopisch  beiderseits  noch  leicht 
getrübte  Papillengrenzen,  reichlich  weißgelbe  Herde  besonders  beim  Blick  nach  oben, 
jetzt  viel  deuthcher  als  früher  sichtbar.  Staubförmige  Opacitates,  auf  der  linke« 
Seite  auch  gröbere  Glaskörpertrübungen.     Subjektiv  noch  etwas  Flimmern. 

Es  wird  sich  bei  neuen  Beobachtungen  erweisen  lassen,  ob  vielleicht  die 
Ringskotome  teilweise  einer  Sehner venaffektion,  zum  andern  Teil  der  Ader- 
haut-Netzhauterkrankung ihre  Entstehung  verdanken. 

Die  zweite  Krankengeschichte,  die  ich  hier  anschließe,  zeigt  klinisch  eine 
unzweifelhafte  Beteiligung  des  Sehnerven  in  Form  einer  Affektion  des  papillo- 
makulären Bündels  (Neuritis  retrobulbaris),  eine  anscheinend  recht  seltcDe 
Komplikation. 

Anna  Jah.,  31  Jahre,  Heidelberg  Pr.  St.  B.  (545/07),  bemerkt  seit  über 
3  Jahren,  daß  die  Augen  schlechter  wurden.  Fim kensehen.  Sie  hat  das  Gefühl. 
als  ob  ein  Schleier  mit  großen  Tupfen  vor  ihren  Augen  sei.  Sie  gibt  von  selbst  a»i 
daß  sie  nacht bUnd  sei.  Vielfach  mit  Jk.  und  Quecksilber  in  Amerika  behandelt. 
Von  luetischer  Infektion  weiß  sie  nichts.  Vor  mehreren  Jahren  hat  sie  angeblich 
eine  Nieren-,  Blasen-  und  Lebererkrankimg  durchgemacht.  Der  Status  ei^fih^ 
normalen  Befund  im  vorderen  Augenabschnitt,  dagegen  massenhaft  dichte  staub- 
förmige Glaskörpertrübungen  und  ophthalmoskopisch  verschwommene  Papille^' 
grenzen  sowie  Trübungen  der  Netzhaut  in  zierahch  weiter  Ausdehnimg;  in  der 
Nähe  der  Papille  ein  Pigmentherd,  auch  in  der  Maculagegend,  femer  cborioreti- 
nitische  pigmentlose  Herde,  meist  in  der  Peripherie.  R.  S.  =  Vs«.  L.  S.  =  Vi»* 
R.  Farben  unsicher,  L.  gar  nicht  erkannt.  Lichtsinn  am  Försterschen  Photo- 
meter R.  mehr  als  30  mm,  L.  16  mm,  Gresichtsfeldaußengrenzen  normal    Wasser- 
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lanu  -  R«^aktiüii  positiv.  Auf  Einleitung  eiuer  Sclimierkur  von  tagüdi  5g  klagt 
Patientin  einige  Tage  später  ül>er  ganz  erhebliche  Abnahme  des  Sehens  am  Unken 
Luge,  Kopfst'hmersEen  über  diesem  Auge  sowie  fc^chme^zhaftigkeit  bei  Druck  auf 
den  BiilhiL^.  L.  S.  ^^  Finger  in  \tml  Anscheiiiend  ganz  frische  linkftaeitig© 
re  trobulbäro  Nfuiritis.  Außer  der  Sdmiierkur  jetzt  noch  2  mal  1,5  g  Natr. 
ftlicyMcum.  Schon  naeh  einer  Woche  Kopfschmerzen  und  DniekwchmerÄhaftigkeit 
leÄ  Bulbus  veiisehwunden,  Visiu*  auf  beidersieitt^  ^.^.^p.  gebessert.  Nach  3  Wochen 
werden  beidei-seit»  Farben  in  kleinsten  Mustern  erkannt.  Liehtsinn  am  I^örster- 
schen  Photomefer  R.  12  nun,  L.  H  mrn.  Das  Flimmern  hat  sehr  atjgenoramen, 
der  Allgeoiein/Aistand  ist  gehoben  (Zunahme  um  14  Pfund),  ophthalmoskopisch 
hat  sieh  die  Trübung  um  die  Papille  wesenthch  vermindert,  die  p^^ripheren  Prozesse 
Rind  unverändert. 

Bei  der  EntlasKtmg  weitere  4  Wochen  später  besteht  beidemeitÄ  '/j,.    Visus, 
Noch  reichliche  staubförmige  Üpacitates.    Die  Papillen  »bid  beidersR>it«  von  gleichem 

IAut^ehen,  nicht  eDtfärbt.  haben  aber  noch  leieht  verrt-aschene  Grenzen.     Lichtsinn 
R.  9,  L>  7  mm- 
l  Ans   einer  späferen    brieflichen    Mitteilung   geht   hervor»   daß    Patientin    ein 

Bezidiv  hatte,  nun  ahi^r  wieder  besser  nieht. 
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Onmniata  der  Aderhaiit  kommen  naeh   Aiisicht  mancher  Autoren  nicht 

allzu  selten  vor,  doch  ist  gewiß  hier  dem  subjekti%*en  Erniesst^n  des  Beobaehters, 

ob  er  eine   herdförmig  auftretende   Äderhauterkrankung   alg  gummös  deuten 

will,  großer  Spielraum  gelassen.    Alexander  teilt  einen  Fall  mit,  bei  dem  es 

h  seiner  Meinung  nach  um  wirkliche  Gummiliildung  in  der  Chorioidea  bandelt. 

Dieser  Fall  betraf  einen  32  jährigen  Engländer,  der  noch  anderweitige  syphi- 
fitiftche  Symptome  (NekTotisienmgKprozeiiHe  am  kuöchenien  Na^enj^erüßt,  Periostitis 
einiger  Rippen)  aufwieg.  Das  rechte,  bereit«  seit  mehreren  Monaten  erkrankt^i 
Auge  konnte  nur  noch  Finger  erkennen  imd,  als  sicli  der  Glasköi-per  allmählich 
klärte,  konnte  man  2  runde  hellere  Stellen  in  der  Nähe  der  Papille  sehen»  ülier 
die  di^  Netzhautgefäße  hinweg  gingen.  Die  Knoten  prominierten  in  den  Gla*ikoiper- 
raian  um  mehrere  Dioptrien.  Nach  einer  energischen  antiluetiHchen  Kur  vei-sch wan- 
den  sie  vollständig  mit    Hinterlassung  einer  sichtbaren    p»igmentloj;en    Stelle. 

8eggcl  (zitiert  nach  Alexander)  lx\schrieb  ein  die  Sklera  buckelig  vor- 
wölbendes Gumma  der  Aderhaut;  es  Ijefand  sieh  soweit  nach  liinten  vom  Horn- 
hautrand, daß  ein  Ciliarkörpergunnna  nicht  vorliegen  konnte.  Krückmann 
erklärt,  daß  diejenigen  Ginnmata  der  Aderbaiit,  die  er  zu  beobacht^^n  C^Iegen- 
heit  hatt-e,  äußerlich  unter  dem  Bild  der  Episklcritis  auftraten,  wobei  die  Sklera 
vorgewölbt  und  ihre  Fast^rtnindcl  auseinander  getrennt  wunlen.  Da  stets 
Glaskörpertrübyngen  vorhanden  waren  und  in  der  Aderhaut  niemals  eine 
Narbe,  sondern  imtner  nur  eine  bläuliche  Verfärbung  zu  rück  blieb,  m  glaubt 
er.  daß  die  ähnlich  verlaufenen  und  als  Kpiskleritis  beschriebenen  Fälle  (An- 
drewö,  Fromaget)  gleiehfalJs  Chorioidealgumniata  waren.  Da  eine  ana- 
tomische Untersuchung  der  meisten  diest^r  Fälle  nicht  vorgenommen  werden 
konnte  und  ein  Nekrotisicrungsprozeß  klinii^cb  nicht  wahrnehmbar  war,  so 
muß  ich  bt^keimeii,  daß  ich  der  Deutung  solcher  Prozesse  nU  wirkliche  Gunimata. 
etwas  skeptisch  vorderband  gegenüberstehe.  Auf  den  letzt hiti  veröffentlichten 
^anatomisch  untersuchten  Fall  von  Haussen  komme  ich  später  noeh  zu  sprechen. 

^H         h)  Choriorefinitische  Prozesse  bei  aiigeboreiiep  Lues. 

^^"  Will  man  ^ich  die  Vorgänge  in  Aderfiaot  und  Netzhaut  bei  angelxirener 
Lues  vergegenwärtigen,  so  ist  ea  unbedmgt  nötig,  zunächst  die  Verhältnisse 
^^eim  Sau  gl  i  ng  zu  studieren.  Da«  ist  bis  jetzt  ungemein  selten  gemacht  worden, 
l^pid  eigentlich  nur  Hirschberg,  in  manchen  Beobachtungen  auch  Sidler- 
'  Huguenin,  hal>en  darauf  hingewiesen,  dali  .sieb  chorioretinitiische  Prozesse 
beitn  Saughng  nicht  selten  finden;  auch  ühanian  (zitiert  nach  Sidler-Hu- 
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guenin)  hob  hervor,  daß  nach  semen  Erfahrungen  die  tieferen  Erkrankonga 
des  Auges  in  den  ersten  Lebensmonaten  häufiger  seien  und  bespricht  eineii 
Fall  von  fötaler  Chorioiditis  bei  einem  18  Tage  alten  Kind. 

Die  Chorioretinitis  bei  einem  Säugling  äußert  sich  in  ihrer  typischen 
Form  in  der  Weise,  daß  meist  in  der  weitesten  Peripherie  reichliche,  mdst 
kleine  gelbe  und  gelb  weiße  Herdchen  auftreten.     Sie  können  zum  Teil  kon- 
fluieren   und    dem  Fundus   in   größeren  Strecken    eine  fast  weißliche  Farbe 
geben.    Die  Untersuchung  eines  Säuglings  auf  solche  periphere  Veränderungen 
gestaltet  sich  oft  recht  schwierig  und  bedarf  einer  gewissen  Übung,  auch  daon 
ist  es  meist  nicht  einmal  möglich,  die  Peripherie  nach  allen  Richtungen  g^UHi 
abzusuchen,  wenn  man  nicht  zur  Narkose  greifen  will,  was  ich  nur  in  dringendesD 
Fällen  für  gerechtfertigt  halte.    Da  die  Patienten  noch  zu  klein  sind,  um  über 
irgendwelche  Erscheinungen  zu  klagen,  und  da  die  Affektion  wahrscheinM 
auch  ohne  subjektive  Störungen  im  allgemeinen  verläuft,  so  wird  in  den  meisten 
Fällen  die  bestehende  Veränderung  gar  nicht  bemerkt.     Gerade  für  die  Auf- 
fassung der  Entstehung  und  des  Verlaufs  der  Chorioretinitis  bei  angeborener 
Lues  sind  aber  diese  Befunde  bei  Säuglingen  von  ausschlaggebender  Wichtig- 
keit ;  selbstverständlich  können  hier  nur  unzweifelhafte  Veränderungen  in  der 
Art,  wie  sie  oben  skizziert  wurden,  verwertet  werden.    Vereinzelte  kleine,  auch 
pigmentierte  Herdchen,  die  man  gelegentlich  schon  beim  Säugling  trifft,  können 
nicht  ohne  weiteres  auf  Lues  zurückgeführt  werden,  wenn  natürlich  auch  die 
Möglichkeit  besteht,  daß  sie  bei  vorhandener  Syphilis  mit  dieser  in  Zusammen- 
hang stehen  können.     In  einigen  Fällen  ist  es  mir  geglückt,  die  Erkrankung 
in  ihrer  Entwicklung  zu  verfolgen,  so  z.  B.  in  dem  folgenden,  wo  sowohl  der 
noch  vollständig  normale  Zustand  des  Auges  als  der  frische  Prozeß,  sowie  die 
Umwandlung  in  einen  typischen  Pfeffer-  und  Salzfundus  bei  längerdauemder 
Beobachtung  festgestellt  werden  kormte. 

Charlotte  Trump,  aus  Halle  (Kr.  J.  911/1910)  wird  von  der  Kinderklinik  am 
22.  1. 1910, 6  Monate  alt,  mit  der  Diagnose  Lues  hereditaria  der  Augenklinik  überwiesen. 

21.  3.  1910.   Rechtes  Auge  ophthalmoskopisch  auch  nach  Homatropin  nonnaL 

30.  12.  1910.  Kind  etwas  blaß,  entwickelt  sich  aber  ganz  leidhch.  Bedil« 
ophthalmoskopisch  nach  Homatropin  jetzt  deutUch,  besonders  beim  BUck  extrem 
nach  oben  weißgelbe  Herde  zu  sehen,  teils  mehr  zirkumskript,  teils  streifig. 

6.  7.  1911.  Kind  beginnt  zu  sprechen,  ist  jetzt  2  Jahre  alt,,  greift  nach 
vorgehaltenen  Gegenständen.  Pupille  ist  aber  selbst  bei  BeUchtung  am  Hon- 
hautmikroskop  starr.  Sie  wird  auf  Atropin  weit,  zeigt  mehrere  (3)  ältere,  hintere 
Synechien.  Ophthalmoskopisch  Papille  vielleicht  etwas  blaß;  deutUch  feine,  teü- 
weise  pigmentierte  chorioretinitisohe  Verändenmgen  in  der  Nähe  der  Papille  imd 
vor  allem  peripher  zu  sehen. 

31.  10.  1911.  Pupillen reaktion  minimal  nach  einer  längeren  Latenz  imd 
bei  sehr  starker  BeUchtung  auszulösen.  Papille  nicht  mehr  blaß,  wohl  nonnal. 
Pigmentienmg  der  chorioretinitischen   Herde  noch  ausgeprägter. 

Auch  in  einem  zweiten  Fall  war  es  möglich,  diese  Entwicklung  zu  ver- 
folgen ;  ich  gebe  ihn  ebenfalls  wieder,  weil  er  sich  mit  einer  typischen  Papillen* 
anomalie  und  auch  mit  Nystagmus  kombinierte. 

Ilse  Jack.  (A.  B.  413/1912)  wird  10  Monate  alt  aus  der  Kinderpoliklinik 
mit  der  Diagnose  Lues  congenita  geschickt.  (Milzschwellung,  allgemeine  Dmen- 
Schwellung,  Koryza.)  Wassermann  -  Reaktion  bei  der  Mutter  +4--f4-.  Befund 
vom  15.  4.  1912:  L.  Optikus  auffallend  blaß,  Grenzen  verschwommen.  Beim 
Blick  nach  oben,  mehr  aber  noch  nach  imten  massenhaft  gelbweiße  Herddien, 
die  zum  Teil  konfluiert  sind  und  dem  Fundus  im  ganzen  eine  weißhche  Färbung 
geben.  R.  Optikus  ähnUch  wie  der  linke,  kleine  Blutung  oberhalb  der  MacnlÄ. 
Ebenfalls  massenhaft  weißgelbe  Herdchen,  die  sich  teilweise  schon  an  den  Optikus 
anschließen,  in  der  Hauptsache  aber  nach  der  Peripherie  hinziehen. 

Beiderseits  Nystagmus. 
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Trutz  iuitLIiH^ischfv   B<4iaiulhing  (Ilydraij^^ynim   jodatum   flätvuni)  im  Lauff 

Jalircs    1912  mehrmals^    Krunipfaiifälle,   von  ilent^n  eine  Läkniimjtc  der  rechten 

piTieite    zorüekhleiht.      Oktober    und    November    je    eine    Salvarwan Injektion 

intrjighit&'ib    ^*ntdem    ^roßtt    Ändt^nm^^   im    Wesen   des    Rinde»,    es   wird    lebhafter 

und  gedeüit  be88er.     Nach  der  ersten  Injelttjon  ver^ehwin di't  rtiLs  Zitteni  des  rechten 

Anifea,    nach    der    z.weiten    ist    Njstaifmus    iM^iderneit^    vollst aodin:    vei-scli wunden. 

Bei  f'iner  Xarhnntei'Hnrhnn^i  am  29.  ß.  1913,  ab*  dan  Kincl  i^wa  2  Jalire  alt  war. 

be^t^ht  ophthalnHmkt>|jiseh    ein    tranz   tyinseher   l'ieffer-   und    SaizfnmJuH,  der  ^ieh 

„bii*  znr  Papille  erstreckt  nnd  in  der  Peripherie  hochgradig  ist.     Reclits  in  der  Macula 

igegend  em  etwa»  ^roßere^.  roj^apdbes  llerdchen*  linke^  nicht  weit  von  der  Payiiüe 

entfernt,  mehrere  ^röÜt're  pigmenti eite  Herdeben. 

Papillen  beiderseitÄ  von  normaler  Farbe,  bnks  int  die  ti^niporate  Grenze 
(xi.  B,)  etwa«  nnscharf. 

Kleinste  Wattekii^elehen  werden  im  Hellen  iiflatt  aufgehoben,  aneh  nach 
Adaptation  im  l>unkeln  ist  keine  anffaUende  Störnn^K  des  LichtsinnH  zu  iH'inerken. 
Die  Mutter  hat  den  Eindruck,  daß  da^  Kind  aneh  in  die  Feme  ^^ut  «it^ht  {z.  B. 
Vögel  in  größerer  Entf(*mung).  Kind  kann  noch  nicht  laufen,  die  Schwäebe  der 
rechten  Seite  koH  daran  sehubl  sein;  e«  macht  abi^r  gei**tig  einen  stehr  gt^w eckten 
Eindruck. 

An  dieser  Beobaclitung  ist  aiiBer  der  Entwicklung  der  Chorioretinitia 
von  Literesse  h er vorzii heben,  daß  die  auffallende  Blässe  der  Optici  zu  Anfang 
der  Beobaclitung,  wie  so  häufig  bei  hietischen  Säuglingen,  durch  anämische 
Zustünde  bedingt  war  und  daß  es  gänzlich  fali?c'h  gewesen  wäre,  hier  ehie  Atnjphie 
7.11  diagnostizieren  (s.  Absclmitt  Optikus).  Bezüglich  des  Nystagmus  ist  es 
gewiß  beiuerkenswert,  daß  dieser  oacli  antihietischer  Behandlung  schwand, 
obgleich  die  Veränderungen  im  Augenliintergruinl  nicht  beseitigt  wurden. 
Auch  spricht  die  Beteiligung  *le8  Zentralnerven^y.steins  bei  der  kleinen  Patientin 
in  dem  Sinne,  daß  der  Ny^tagnuLs  bier  nicht  von  <len  Augen,  sondern  vom 
Orebrum  seinen  Auggang  nahm.  Auch  bcd  den  Füllen  von  Hirsch berg  ist 
Öfters  das  Bestehen  eines  Nystagmus  neben  cd^iorioretini tischen  Veränderungen 
konstatiert  worden  und  es  ist  sehr  wohl  niügUch,  daß  auch  bei  diesen  Beobach- 
tungen der  Nystagmus  neurogener  Natur  war  (s.  Nystagtnus). 

Bei  diesen  beiden  Beobachtungen  st)wohl  wie  bei  einer  tlritten  konnte 
ich  also  bereits  zwischen  dem  ersten  und  zweiten  L</bensjahr  die  Umwandhnig 
einer  frischeTi  Chorioretinitis  in  den  pigmentierten  Zustand,  wie  wir  ihn  so 
häufig  bei  kongenitaler  Lues  in  späteren  Jahren  atitreffen,  konstatieren.  Bei 
dem  dritten  Faü  Imtte  der  Fundns  im  Bereich  der  cborioretinitischen  Verände- 
rungen auch  l>ereits  den  graulichen  ünterton,  der  uns  später  oft  genug  be- 
gegnet. In  atlen  diesc^n  Fällen  handelte  es  sieh  um  Entwicklung  des  Tyjms, 
den  man  als  Pfeffer-  und  Salzfundns  oder  SehnupftubaksfiuKlus  mit  Haab 
bezeichnet,  während  ich  die  Entwicklung  gröberer  peripherer  Veränderungen 
(Typus  II  von  Haab  vtnd  Sidler-Huguenin)  iin  Säuglingsalter  bisher  nicht 
verfolgen  konnte.  Trotzdem  bin  ich  überzeugt,  aus  Gründen,  die  ich  8pät(3r 
noch  auseinandersetzen  wenle,  daß  auch  diese  gröbere  Chorioiditis  anterior 
in  früher  Jugend  entstelTt.  Ob  bereits  fcdal  eine  Chorioiditis  specifiea  vorhrmden 
sein  kann,  ist  bis  jetzt  karnn  gejtrüft  wruden.  Bei  dem  l)ereit8  zitierten  Falle 
von  Ohanian,  dtm  der  Autt)r  als  fötale  Chorioiditis  anspricht,  handelte  es  sieh 
um  ein  18  Tage  altes  Kind.  Das  gelegentliche  Vorkommen  sokdier  Prozesse 
auch  beim  Fötus  ist  wahrscheinlich,  da  Schlimpert  bei  schien  histologischen 
Untersucinmgen  im  ersten  Fall  (Fötus  im  vierten  Monat)  schwere  Aderhaut- 
veränderungeru  vor  allem  starke  Rundzelleuinfiltrationen  feststellte.  Auch  bei 
seinem  Fall  2  (14  Tage  altes  Kind)  waren  sehr  starke  Veränderungen  in  <ler 
Cborioidea  in  der  Umgebung  von  CTcfaßen  vorhanden.  Auch  Sidler-Hnguenin 
c^jäteüte  die  vollausgc bildete  pigmentierte  Form  bereits  bei  Säughngen  von  4  Wo- 
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chen,  6,  9  und  14  Monaten  fest.  Diesem  Autor  verdanken  wir  vor  allem  ew 
genaue  Charakterisierung  verschiedener  typischer  Formen  chorioretiniti* 
scher  Erkrankungen  bei  angeborener  Lues,  auf  die  wir  uns  bei  der  naok- 
stehenden  Schilderung  in  vieler  Beziehung  stützen. 

Der  schon  mehrfach  en^ähnte  Pfeffer-  und  Salzfundas,  von  SidIe^ 
Huguenin  als  Typus  I  bezeichnet  und  von  Haab,  später  auch  von  0 eller 
in  ausgezeichneter  Weise  bildnerisch  wiedergegeben,  besteht  in  einer  Mischnif 
feinster  gelbrötlicher  Fleckchen  mit  punktförmigen  Pigmentherden.  In  der  B» 
pherie  hat  der  Hintergrund  einen  bleigrauen  Unterton,  und  es  ist  nicht  selten, 
daß  sich  hier  neben  den  ganz  feinen  Sprenkelungen  auch  etwas  größere  gelblicb 
und  schwärzliche  Herdchen  finden.  Der  Fundus  kami,  und  das  ist  wohl  du 
häufigere,  nur  in  der  Peripherie  die  Erkrankung  aufweisen,  oder  aber  die  Y«- 
änderungen  erstrecken  sich  auch  über  den  hinteren  Pol  des  Augenhintergnindei 
Manchmal  sind  nur  einzelne  Quadranten  ergriffen.  Als  erstes  Symptom  der ; 
beginnenden  Maculaerkrankung  beschreibt  Haab  neuerdings  das  Verschwinda 
des  Foveolareflexes  (Arch.  f.  A.  1916,  Bd.  81,  S.  21).  Die  Affektion  ist  steh. 
doppelseitig.  Bei  nicht  sehr  charakteristischen  Fällen  ist  die  Entscheidung  häufig 
schwierig,  ob  es  sich  bereits  um  pathologische  Veränderungen  handelt  od« 
um  besonders  bei  blonden  Individuen  normalerweise  vorkommende  Sprenb- 
lung.  Man  wird  gut  tun,  nur  bei  deutlichen  chorioretinitischen  Herdehen  d» 
Diagnose  auf  eine  eigentliche  Erkrankung  zu  stellen. 

Ist  der  Zustand  dieses  Typus  I  erst  ausgebildet,  und  das  ist,  wie  mir  schont, 
in  frühester  Jugend  bereits  der  Fall,  so  ist  die  Prognose  insofern  günstig,  all 
sich  der  Prozeß  dann  nicht  weiter  ändert,  denn  Sidler-Huguenin  konnte 
interessanterweise  an  mehreren  Patienten  bei  Nachuntersuchung  nach  vida 
Jahren  ganz  unveränderten  Befund  feststellen.  Der  Visus,  das  Gesichtsfeld 
und  der  Lichtsinn  sind  bei  den  leichteren,  auf  die  Peripherie  beschrankten 
Fällen  ganz  normal,  bei  den  schwereren,  über  den  ganzen  Fundus  verbreiteten, 
können  Störungen,  wenn  auch  meist  nur  mäßiger  Natur,  eintreten.  Der  Sa«- 
körper  ist  meist  nicht  mit  erkrankt.  Der  Optikus  kann,  wie  wir  oben  bei  der 
einen  Beobachtung  gesehen  haben,  bei  noch  frischem  Prozeß,  d.  h.  in  denent» 
Lebensmonaten,  sehr  blaß  sein,  das  hängt  aber  mit  der  allgemeinen,  auf  der 
Konstitutionsanomalie  beruhenden  Anämie  zusammen.  Bessert  sich  der  Ge- 
samtzustand  des  Kindes,  so  wird  der  Optikus  normal  gefärbt.  Bei  den  schwel«« 
Fällen,  bei  denen  es  sich  um  eine  sehr  ausgedehnte  Erkrankung  von  Aderhwt 
und  Netzhaut  handelt,  sollen  der  Optikus  öfters  atrophisch  und  die  Netzhwt- 
gefäße  verengt  gefunden  werden.  Sidler-Huguenin  hebt  besonders  hervor, 
daß  sich  gelegentlich  zu  diesem  Pfeffer-  und  Salzfundus  gröbere  chorioretini- 
tische  Veränderungen  hinzugesellen,  daß  es  also  dann  zu  einer  Mischform  kommt- 
Bei  solchen  Fällen  ist  dann  Nachtblindheit,  eingeschränktes  Gesichtsfd4 
schlechter  Visus  und  stärkere  Abblassung  der  Papille  häufiger  zu  finden. 

Als  Komplikationen  dieses  feinfleckigen  Hintergrundleidens,  resp.  ^ 
Erkrankungen,  die  sich  mehr  oder  weniger  unabhängig  davon  am  Auge  zeig^ 
können,  kommt  gelegentlich,  wenn  auch  nicht  häufig  Keratitis  parenchymato»» 
Nystagmus,  Tränensackblennorrhöe,  Pupillenstarre  und  Akkommodations- 
parese vor. 

Entschieden  viel  häufiger  sieht  man  die  chorioretinitische  Affektion,  die 
Sidler-Huguenin  als  Typus  II  besclurieben  hat.  Hier  handelt  es  sich  nd 
gröbere,  gelbe  bis  gelbrötliclie  Herde,  die  in  den  meisten  Fällen  selbst  Pigmen- 
tierung  aufweisen  oder  mit  Pigmentherden  vermischt  sind.  Dazwischen  finde* 
sich  Herde,  die  man  als  Chorioidealatropliien  bezeichnen  muß,  da  sie  die  Skl^ 
nackt  zutage  treten  lassen.  Durch  Konfluenz  können  diese  Herde  oft  ein« 
erhebliche  Größe  erlangen.    Diese  Veränderungen  finden  sich  ganz  vorwiegeno 
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der  weitesten  Peripherie  uiitl  treten  im  GegeiiBatz  7M  Typus  I  nielit  aelten 
itig  auf.  wol>ei  alierciings  die  Möglichkeit  iiieht  ausgeschlossen  werden 
,un,  daß  das  Bestehen  am  zweiten  Auge  infolge  einer  zu  peripheren  Lage 
dkht  erkannt  wird.  Nicht  selten  kombiniert  nich  dieses  Leiden  mit  einer  von 
lex  als  ChorioiditiB  areolaris  bezeielmeten  Fonn,  die  in  gelben,  resp.  weißen 
irrden  mit  schwarzem-  Umrandung  lx*steht  und  auch  unter  dem  Namen  „Schieß- 
jheibenfomr*  geht.  Silex  betont  besonders,  daß  er  diese  Form  nur  bei  kon- 
fenitaler  Syphilis  angetroffeTi  habe. 

Den  TypU8  II  sieht  num  am  häufigsten,    weil  er  sich  besonders  oft  bei 
Patienten   mit  Keratitis  parenchymatoHa  nachweisen  läßt. 
Ich  halx*  l3ereitä  in  dem   Kapitel  Keratitis  parenchymatosa  über  diese* 
tnibination   mit  chorioretinitischen   Veränderungen   Näheres  mitgeteilt   niul 
röchle  Ider  nur  noch  einmal  kurz  wiederholen»  daß 

1.  fÜe  Anwesenheit  kleiner,  rein  gelblicher  oder  gelbrötlicher  Herde  durcli- 
is  nicht  für  einen  frischen  Prozeß  in  iler  Aderhaut  spricht,  sondern  daß  es 
lllegibt,  wie  sie  übrigens  auch  Sidler-H  uguenin  iKiobachtet  hat,  die  dauernfl 

pigraen  tiert  ble  i  heu ; 

2.  daß  bis  jetzt  kein  Fall  der  eigenen  Beobachtung  oder  der  Literatur 
teht»  bei  dem  vor  der  Hornhauterk rankung  der  Fundus  normal  gefunden 
rde  und  nachher  die  typischen  ehorioret initischen  Verändemngen  sich  vor- 

tulen. 

Diese  Tatsachen  sprechen  in  dem  Sinne,  daß  der  Typus  II  ebenso  wie 
r  Typus  I  bereits  in  früher  Jugend  entsteht. 

Bei  den  auf  die  Peripherie  beschränkten  Fidlen  dicsc^r  Gruppe  ist  Visus, 
eht«nii  und  Gesichtsfeld  im  allgemeinen  normal.  Dehnen  sich  die  Ver- 
idemngen  aber  mehr  über  den  Fundu«  aus,  so  kann  es  zu  erheblicher  Herab- 
rtÄUng  de«  Visus  kommen,  der  Lichtsiini  kann  leiden,  und  auch  ein  typisches 
bgskotom  kann  auftreten.  Die  Prognosi'  dieses  Typus  II  möchte  Sidler- 
ttgnenin  aber  noch  günstiger  eiiischiitzen  als  die  des  Typus  I,  weil  es  sieb 
ö  ganz  stationäres  Verhalten  handelt. 

Nun  gibt  es  aber  zvTeileEos  Fälle,  auf  die  bereits  Hirachberg  hingewiesen 
kli  bei  denen  sich  vielleicht  nach  jahrelanger  Pause  eme  Progression  des  Hinter* 
rundpfOa&eeseB  einstellt  und  wo  sieh  das  BÜd  einer  Chorioretinitis  disseminata, 
^fedann  über  den  ganzen  Fundus  verbreitet  ist,  vorfindet.  8idler-H uguenin 
rrcluiet  solche  Fälle  nicht  zu  seinem  Typus  XL  Da  sie  aber  nur  eine  Veretär- 
ng  der  peripheren  Veräntlennigen  bedeuten  und  im  Charakter  dieselben 
darstellen  dürften,  so  scheinen  sie  mir  hierher  zu  gehören. 
'olgende  eigenen  Fälle  gehören  wohl  in  diese  Kategorie: 
Eli«alx»th  Herap,,  22  Jahre  (331/11),  difi  1911  wegen  frischer  reeht^iseitiger 
Ki*mtitiR  parenchymatosa  in  Behandlimg  der  Hallenser  Augen khnik  kam.  gibt 
iti»  daß  »ie  bis  tum  Jahre  vorher,  abgesehen  v<m  einer  mäßigen  Kurzsichtigkeit» 
<ttt  m  die  Forne  und  die  Nähe  halte  «ehen  können.  Augnst  1910  nahm  die  Sehkraft 
f  ^widen  Augen  ab  und  der  konsultierte  Augenarzt  diagnostizieite  Netzhaut- 
Uüüdung.  Ausgedehnte  an ti luetische  Behandlung  mit  Queoksilberiträpa raten 
keine  Ändenmg.  Bei  ilireni  Eintritt  in  die  Klinik  »ah  man  auf  dem  niciit 
lUt^entziindcten  Auge  massenhafte,  im  ganzen  Augen h in tergrund  Äerstreute 
inen*  und  größere,  weiße  sowie  pigmentierte  chorioretinitische  Herde,  die  sich  in 
.  tH«?lb«'n  Weise  später  auch  reeht^s  nachweisen  lieUen.  Mehrere  Balvarsaninjektionen 
'^i^hten  weder  im  ophthalmoskopiKehen   Befimd  noch  im  Visus  eine  Änderung. 

Elise  Nettnu.  39  Jahre  {713/UHl)  hat  im  Alter  von  14  Jahren  beidemeit« 
Itiii&titiß  parenchymatosa  durchgemacht.  Auf  dem  linken  Auge  hat  sie  nie  ^ut 
P'^iten  nach  dieser  Erkrankung,  rechts  dagegen  gut  bis  vor  7  Monaten;  seitdem 
*hgtii«  vor  dem  rechten  Auge  ülx^r  Flimnieni  ujid  Heraljöetssung  deö  Sehvemiögen», 
^"}ekti?  ist  am  rechten  Auge  die  Papille  normal,  in  ihrer  dii-ekten  Umgebimg  aber 
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bereit»  beginnen  die  zahlreichen,  mehr  oder  minder  großen,  zum  Teil  pigmentiertem» 
zum  Teil  chorioideal-atrophischen  Herde,  die  sich  über  den  ganzen  Fundus  erstieoken 
und  auch  die  Macula  einnehmen.  Links  besteht  der  gleiche  Prozeß.  Visus  rechts 
—  3,0  S.  ^/is,  links  nur  Lichtschein.  Nach  Jodkaligebrauch  und  1  Salvarsaninjektion 
bessert  sich  das  Flimmern  und  der  Visus  rechts  auf  ^/^.  E»  ist  aber  zweifelhaft, 
ob  eine  wirkliche  objektive  Besserung  vorhanden  war  und  ob  die  Patientin  nicht  zu- 
fällig eine  etwas  besser  funktionierende  Netzhautstelle  eingestellt  hatte.  Wasser- 
mann-Reaktion war  bei  dieser  Patientin  negativ. 

Das  Alter  sowohl  wie  die  Anamnese  lassen  es  bei  diesen  beiden  Patientinnen 
als  möglich  erscheinen,  daß  es  sich  bei  ihnen  um  ein  Fortschreiten  bereits  früher 
bestandener  Augenhintergrundsveränderungen  in  späteren  Jahren  gehandelt 
hat.  Allerdings  ist  diese  vorher  bestandene  Augenhintergrundsveränderung 
objektiv  von  uns  nicht  nachzuweisen  gewesen.  Die  Möglichkeit  wird  aber 
um  so  mehr  einleuchtend,  da  Hirsch berg  bei  einem  22jähi%en  Patienten 
sowie  bei  einem  jüngeren,  fünf  Jahre  alten  Patienten  das  Fortschreiten  der 
Hintergrundsveränderungen  ophthalmoskopisch  verfolgen  konnte. 

Hirschberg  stellt  die  These  auf,  „auch  noch  später,  im  zweiten  Jahr- 
zehnt des  Lebens  kann  die  Netzhautentzündung  durch  angeborene  Lues  rück- 
fällig hervortreten".  Nach  meiner  Erfahrung  ist  ein  solches  Vorkommen  aber 
zweifellos  etwas  sehr  Seltenes.  In  einigen  wenigen  Fällen  hat  auch  Sidler- 
Huguenin  die  Erfahrung  gemacht,  daß  bei  Fällen,  die  vor  der  Keratitis  par- 
ench3rmatosa  nur  die  feinfleckige  Form  der  Aderhaut-Netzhauterkrankung  auf- 
wiesen, nach  Überstehen  der  Hornhautentzündung  gröbere  Herde  im  Sinne 
des  Typus  II  sich  vorfanden,  daß  also  in  diesen  Fällen  mit  Wahrscheinlichkeit 
ein  Pix)zeß  in  der  Uvea  während  des  Verlaufs  der  Keratitis  parenchymatosa 
gespielt  hatte.  Auch  der  anatomische  Befund  in  dem  einen  Falle  E.  v,  Hippels 
(1893)  spricht  in  diesem  Sinne  (s.  S.  242  bei  Keratitis  parenchymatosa). 

Die  schwereren  Formen  des  Typus  II,  vor  allem  diejenigen,  die  sich  über 
den  ganzen  Fundus  verbreiten,  sind  unter  Umständen  schwer  zu  unterscheiden 
von  der  Erkrankung,  die  wir  als  Chorioretinitis  pigmentosa  wegen  ihrer  viel- 
fachen Ähnlichkeit  mit  der  Retinitis  pigmentosa  zu  bezeichnen  pflegen.  Es 
fragt  sich,  gibt  es  eine  echte  Retinitis  pigmentosa  auf  luetischer 
Grundlage?  Leber  schreibt  in  seiner  klassischen  Schilderung  dieses  Krank- 
heitsbildes, daß  die  Ätiologie  in  den  meisten  Bj-ankheitsfällen  unbekannt  sei, 
daß  aber  für  eine  kleine  Zahl  von  Fällen  Syphilis  als  Ursache  angenommen 
werden  müsse;  er  drückt  sich  vorsichtigerweise  so  aus:  Es  sei  zweifellos,  daß 
Fälle  syphilitischer  Augenleiden  unter  dem  typischen  Bilde  der  Pigmentdegenera- 
tion auftreten  können,  sowohl  bei  erworbener  als  bei  kongenitaler  Lues.  In 
keinem  Fall  aber,  wo  Verdacht  auf  Lues  bestand,  konnte  er  alle  Symptome 
der  Pigmentdegeneration  nachweisen,  auch  war  der  Verlauf  häufig  sehr  ab- 
weichend.    Ein  solcher  Verdacht  tauchte  bei  7,6%  seiner  Patienten  auf. 

Unter  den  32  eigenen  Fällen  von  durchaus  typischer  Retinitis  pigmentosa 
befanden  sich  zwei  Fälle,  die  positive  Wassermann -Reaktion  hatten  und 
bei  denen  es  sich  wohl  um  angeborene  Lues  handelte,  obgleich  sie  schon  im 
vorgerückten  Alter  waren.  Es  sind  das  die  Fälle  5  und  6  der  beifolgenden 
Tabelle.  Beide  Male  bestand  eine  ophthalmoskopisch  tjrpische  Retinitis  pig- 
mentosa mit  zentral  noch  leidlichem  Visus,  aber  konzentrisch  hochgradig  ein- 
geschränktem Gesichtsfeld  und  typischer  Hemeralopie.  In  einem  Fall  war 
die  Krankheit  sicher,  im  anderen  möglicherweise  familiär.  Die  wachsgelbe 
Verfärbung  und  die  hintere  Kortikalkatarakt  gehören  vollkommen  zum 
Bilde.  Sichere  Aderhautveränderungen  oder  eine  irgendwie  atypische  Verlaufs- 
weise konnte  in  diesen  Fällen  nicht  festgestellt  werden.  Ob  es  sich  nun  bei 
diesen  beiden  Kranken  um  eine  Retinitis  pigmentosa  handelt,  die  nur  zu- 
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HH^  bei  Luetikern   auftrat,  oder  ob  die   Netzhaiiterkmiikung  mit   der  kon-            ^^^H 

Bemtakn  Lues  in 

direkter  Beziehung  stand,  möchte  ich  nicht  mit  Sicherheit            ^^^H 

Bütscheiden,  halte 

es  aber  doeli  für  niiidicb.  daß  die  Lues  hier  au.snahmöweise            ^^^H 

Kjmnai  einen    typiselieii    Fall    von    Retinitis    pigmentosa    hervorgebraeht   hat,            ^^^H 

Retinitis  pigmentosa  bei  Luetischen.                                                 ^^^^ 

li 

Name 

5               V^isus 

Familien - 
anaiiinea*^ 

VV  a .  *R.            A  u^en  bcf  und                        ^^^^H 

■  l. 

1  Klara  Kiih. 
Hedwig  Kuh. 

29 

Von  Gt^biirt  au 

blind. 
R.Fgr.V*m  \ 
L.Hdbw.VA,m)'^^* 

Eltern  nicht 
blutsverwandt. 
SL'hwtster  die- 
selbe Krankheit. 
Selbst  sonst 
nicht  krank 

+  +  +  + 

Lm  ganzen  Fundus  ver-             ^^^^H 

schieden     große,     teils             ^^^^| 

knocIietdcöqxTcben-                 ^^^^H 

artige«    teil»   gnißere               ^^^^| 

schwarze  und  einzelne              ^^^^| 

weiße  Herde(  Atrophie?)              ^^^^| 

Gefäße  eng.    Papille                 ^^^^| 

ctWBK  unscharf.                    ^^^H 

■  s. 

32 

Von   Geburt,  an 

blind.  Kleine 

Lampe,  Froj. 

falsch 

do. 

+++  + 

Cat.  polai:.  i>oat.   Go-              ^^^^^ 

sichtsield  sehr  einge-              ^^^H 

schränkt.                        ^^H 

■  3;|fierth«  FUb. 

8 

Finger  dicht  v.  d. 
Augen 

Elt^^ni  nicht 
blutsverwandt, 

Bruder   und 
8chwc8ter  blind 

^-  + 

Masserihaft     über    den             ^^^H 
ganzen  Fundus  verteilt«            ^^^^^ 
weiße,  z.  T.  graue,  z.  T.             ^^^^^ 
schwarze    Herd  eben.                ^^^^H 
Gefäße  »ehr  eng.    Ge-               ^^^^| 
sieht sfeld    hochgradig              ^^^^| 
kons,   eingeschränkt.               ^^^^| 

■  4.   Aona  Füb. 

7 

do. 

do. 

++++ 

^^M 

m^    Guitav  Sa. 

50 

1     ' 

Konnt-D  Bchon  als 

Soldat  achlecht  in 

der  Dämmening 

flehen. 

R.  +  4  =  ViB 

L.-f4^Vu 

1 

Vater  an Rücken- 
markszehrung  f, 

Eltern  nicht 

blutsverwandt. 

Eine  Schwester 

hatte  schwache 

Augen. 

Inf.    negiert 

+  +  +  + 

T3rp.  Retin.  pigm.  Hin-            ^^^^| 

tere  Kortikalkatarakt.              ^^^^H 

G€sicht8feld  bis  zum              ^^^^| 

Fixierpunkt  einge*                  ^^^^| 

seh  rankt.                             ^^^H 

e. 

Eedwig  Wein- 
2öiO/lo 

41 

,  Fat.    kann    «eit 
Kindheit  schlecht 
aehen,  ist  seitdem 
'auch    schwerhörig 

R.  — 3DVto 
U  — 4,5DV„ 

2  Schwestern 
Beben  n.  hören 

schlecht, 
2  Brüder  sehen 

u,  hören  gut. 

+  +  +  + 
auch 
nach 
iSteni. 

Ganze  Peripherie  über-             ^^^^| 

sät  mit  knochenkarper-             ^^^H 

ehenartigeni     Pigment.             ^^^^| 

Papülen  waehsgetb,               ^^^^M 

atroph iiK^h.  Hemeral-              ^^^^H 

opie.   8c^.  konz.  hoch-              ^^^^| 

gradig  eingeschränkt.              ^^^^| 

L.  Pupille  >  r.,  nüni-              ^^^^| 

m&le  Lieht-  u.  Konver-            ^^^H 

genzreaktion.                      ^^^^| 

12 

'     QiiiintitAtives 
Sehen. 

Großmütter  wa- 
ren Schwestern, 
Eine  Schwe-ster 
sieht  Aueh 
echlecht. 

bei    d. 

Mutter 
aber 
+  + 

H.  P^pdle  atro]>hisch.               ^^^^| 
Gefäße  eng.  Feine  und              ^^^^| 
z.  T,    knoehenkörpex-              ^^^^H 
<  chenartige  Pigmcntie               ^^^^| 
rung  in  der  Peripherie,              ^^^^| 

■Atypische  Fälle  s 

hid  Äweifelloa  häufiger  und  finden  sich  in  der  Tabelle  unier          ^^^H 

■  ^>  2.  3,  4,  7-     Be^ 

leiclmenderweise  trifft  aber  atich  diese  atypische  Form  öfterB           ^^^H 

■  G^öchwister,  denn 

Fall  1  und  2,  sowie  3  und  4  at^^llen  iSchwestem  dar;  währc^nd           ^^^| 

■  W  cUesen  beiden 

Paaren  eine  Blutsverw^and tschaft  der  Eltern  nicht  bestand,            ^^^| 

■  waren  bei  Nr,  7  d 

ie  Grofiinütter  Schwesteni.     Da«  Atypisehe  bei  dicöcn  Fällen           ^^^H 
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gegenüber  der  typischen  Retinitis  pigmentosa  beöteht  zum  Teil  in  der  gröbemi 
Pigmentierung,  die  auf  eine  erhebliche  Aderhautbeteiligung  hinweist  und  gich 
neben  dem  knochenkörperchenartigen  Pigment  vorfindet,  feiner  ist  der  Vimi 
bei  diesen  Patienten  häufig  sehr  stark  zentral  herabgesetzt,  wa«  zum  Teil  woU 
auf  eine  komplizierende  Optikusatrophie  zurückzuführen  ist. 

Wie  Leber  in  der  2.  Auflage  des  Handbuchs  von  Graefe-Saemiscli 
schreibt,  kommt  es  bei  der  mit  Veränderungen  des  Pigmentepithels  tind  mit 
Netzhautpigmentierung  einhergehenden  chronischen  Chorioretinitis  plgmimtoss 
zu  einer  mit  Trübung  und  mit  Verengerung  des  Lumens  verbiindenen  Ver- 
dickung der  Gtefäßwand,  die  allmählich  sehr  hohe  Grade  erreicht.  Die  CäjiM| 
zeigen  eine  auf  beiden  Seiten  von  weißen  Linien  begleitete,  vBrachniälerte  jBP 
Säule,  die  nach  der  Peripherie  hin  immer  dünner  wird,  so  daß  zwiBcbea  Am 
weißen  Streifen  nur  noch  ein  feiner  roter  Faden»  und  zuletzt  auch  dieaer  akbi 
mehr  zu  erkennen  ist.  In  sehr  weit  gediehenen  Fallen  sind  die  Gefäße  «buii 
auf  der  Papille  äußerst  verschmälert  und  nur  noch  eine  kurze  Strecke  ymi  iß 
die  Netzhaut  zu  verfolgen.  Die  Veränderung  erstreckt, sich  auf  Arterien  und 
Venen,  scheint  aber  im  Anfang  die  letzteren  vorzugswei»??  zn  ergreifen*  hit 
weißen  Streifen  sind  hier  in  der  Regel  nicht  sehr  breit.  Wo  breitere  Strviff^i 
vorkommen,  scheint  es  sich  um  Ausgänge  akuterer,  mit  Thromboae  eiüh«^ 
gehender  Prozesse  zu  handeln,  die  auch  bei  Syphilis  zuweilen  vorkommen. 

Daneben  finden  sich  im  Augengrund  die  diesem  Prozeß  eigenen  Veiinrfr- 
rungen  des  Pigmentepithels  mit  P^mentanhäufungen  in  der  Netzhaut,  die 
oft  auch  an  den  Grefäßen  liegen,  aber  viel  seltener  als  bei  der  typischen  Pigment* 
entartung  sich  zu  netzförmigen  Figuren  aneinanderreihen. 

Diese  Chorioretinitis  pigmentosa  würde  etwa  übereinstimmen  mit  din 
Erkrankungen,  die  Sidler-Huguenin  als  Typus  IV  bezeichnet;  er  hebt  nmb 
als  charakteristisch  hervor,  daß  die  peripapilläre  Zone  eine  bleigraue  Verfäfbun^ 
zeige,  auch  fand  er  bei  nahezu  allen  Fällen  eine  Atrophie  des  Optikus,  die  mh 
mit  den  Jahren  entwickelte,  ebenso  ließ  sich  immer  eine  Herabsetzung  df^ 
Visus,  des  Lichtsinns  und  des  Gesichtsfelds  feststellen-  Bei  Vergleich  tiüi 
Patienten,  die  an  sicherer  Retinitis  pigmentostv  UtterL  zeigte  sich,  daß  bei  pmtu 
letzteren  die  Gesichtsfeldeinengung  und  die  Lichtsinnherabse tzung  bei  nGtsh 
gesetzter  Beleuchtung  noch  rapider  zunahm  als  bei  der  Chorioretinitis  p^«*n 
tosa  auf  luetischer  Basis.  Die  Erkrankung  ist  wohl  immer  doppelseitig*  Pit 
Prognose  ist  wegen  der  komplizierenden  Optikusatrophie  und  auch  wegm  der 
meist  ausgedehnten  Degeneration  der  Netzhaut  selber  ungünstig. 

Wie  sich  zweifellos  typische  Veränderungen  bn  Sinne  der  KetinitiÄ  pi^ 
mentosa  mit  spezifisch  luetischen  Verändeningen  der  Netzhaut  kombiniräii. 
können,  zeigt  wohl  am  deutlichsten  die  anatomische  Untersachimg  mm^i 
Falles  Trümpl.  (S.  335).  Diu'ch  ihn  wird  auch  am  besten  ad  oculos  demon- 
striert, wie  die  atypische,  spezifische  Chorioretinitis  pigmentosa  zuetÄndekomnit 

Als  ein  Unterscheidungsmerkmal  der  unter  dem  Bilde  einer  Pjgment- 
degeneration  einhergehenden  syphilitischen  Augenaffektion  und  der  eigentUchen 
Retinitis  pigmentosa  hat  man  früher  das  Ringskotom  angesprochen,  doch 
ist  das  zweifellos  unrichtig,  da  das  Ringskotom  bei  beiden  Formen  vorkommen 
kann. 

Diese  drei  Erkrankungsformen  sind  bei  der  Lues  congenita  meiner  Er- 
fahrung nach  die  häufigsten.  Selten  habe  ich  dagegen  die  Affektion  gesehen. 
die  Sidler-Huguenin  als  Typus  III  beschreibt.  Er  versteht  darunter  weiB- 
liche,  oft  zusammenfließende  Fleckchen,  die  am  Rande  leicht  pigmentiert 
sind  und  zunächst  meist  in  der  Peripherie  sich  finden,  lun  dann  eventuell  mehr 
nach  der  Mitte  zu  vorzuschreiten.    Er  fand  in  diesen  Fällen  nicht  selt^  GiB»' 


Seltenen^  Fonm  n  di  r  ('horiort^timtis  bei  kongenitaler  Lues. 


tiiibungen  und  oft  Reste  von  Keratitis  parenchjiiiatosa.  Visus,  Licht- 
öd  OesicfitÄfpkl  sirul  im  allgemeinen  iiieht  gestört,  rlie  Prognose  ist  gut. 
sieh  wirklich  hier  um  einen  eigenen  Tvjuls  han*lrlt,  Turicfite  ich  liahiii- 
k  sein  lassen,  ila  nach  tSid  ler-H  uguenin  die  llerdc  iu  spateren  Stadien 
nt  erhebliche  Pigment ierungen  aufweisen  und  auf  diese  Weise  manche 
hkeit  mit  dem  Typus  II  erlangen. 

Sine  Erkranknng.^forni,  die  mit  flen  bisherigen  klinisch  nieht  ganz  übcrein- 
l,   alkT   prin/JpicIl   \mM    kaum    eine    Sonderstellniig  einrnniTut,    ist   eine 


Abi»,  nrx     Choiioretimti-  türcumpapillarih  Ijci  kongenitaler  hnes. 


diditis  circ  um  papillär!  8,  die  inöglichenv^eise  durch  Drusen  der 
inielle  her  vorgerufen  wird.  Wenigstens  sehen  die  Herdchen  ophthabno- 
ji  ganz  ähnlich  wie  Drusen  aus. 

U>b.  65  zeigt  diese  (Jlmrioiditis  ci renn i papillaris  bei  einer  27jährigen 
tin  Marie  Ziegh  (J,-Nr,  201/11).  Der  ophthalnioskopisclie  Befund  war 
ler: 

B.  Papille  von  nonnaler  Farbe,  scharf  be^n^iizt,  in  der  Maeulagegend  alter 
pigmentieiter  Henl  mit  hellerem   Hof.     Ferner  nngefälir  in   Ki-eisform  um 


Chf>nnrptif>itif*,  Emlo  im;1   PrrivuscuiiiiH  b<?^i   kon^onitaler  Luc 

Platte  herauBgezogea  E,  =  7143,  red.  E.  =  3700.  L.  keine  Platte  hei 
E.  =33333,  r<?d.  E.  =  17  500).  W assi^rm an n  -  Reaktion  -f-h.  Stornaol 
fikation  +  H-  4-  -f.  Atitilni^tische  Beliiindlnng  brinj^t  keine  Verändenmg  des  B 
Nachzutragen  ist  noch,  daß  die  Vermindemng  des  Sehvermögens  er^t  vor  1 
begonnen  haben  ?ioll. 

Ein  ähnliches  Bild  wie  das  hier  beschriebene  ist  übrigens  auch  \ 
Bull  abgebildet  worden  (Tafel  4,  Abb.  7).  Ferner  hat  Lauber  übe 
66jälirigeii  Mann  berichtet,  der  im  Hintergrund  zahlreiche  kleine,  aber  H 
gleiehgraBe,  gelbliohweiße  Fleckchen  im  ganzen  Fimdus  aufwies.     Er 


Die  Erkrenkimg  dor  Aderhaiit  und  Netsdiaiit  böi  kongenitaler  lüies. 


329 


die  Affcktioii  ab  Drusen  der  Glaglamelle  an  auf  Grund  einer  luetischen 
Chorioiditis.     Bei  diesem  Patienten  handelte  es  sich  um  akquirierte  Lues. 

Auch  Fälle,  wie  »ie  in  At>bildung  66  wiedergegeben  sind,  sinrl  nicht  ohne 
weiteres  in  die  oben  cliarakterisierten  Gruppen  unterzubringen.  8ie  sind  aus- 
gezeichnet durch  eine  Kombination  der  Thorioretinitis  mit  erheb- 
lichen Veränderungen  der  Retinalgefäße  und  durch  einen  gan^  eigen- 
artigen grauen  Ton  des  Hintergrundes,  der  sich  von  dem  Bleigrau  der 
ChorioretiiutiH  pigmentosa  entschieden  unterscheidet,  wie  z.  B,  bei  folgender 
Beobachtung : 
«  Frieda  Hieni.»    13  Jidire  (347/1913),  hatte  navh  der  Geburt  einen  Aiisschhig 

Hlnd  jetzt  uoeh  e^t^i  ik  positive  Was»  o  rm  an  n  -  RiMikticm.  Sie  ist  daa  älteate  Kind,  nach 
Ihr  kamen  3  Totgeburten.  LargucttenuiiHe,  sehr  fttt^iler  Gaumen  imd  überein  ander- 
stehende  Zähne.  Sie  leidet  nn  KoiifKehmerzen.  Statut*:  Kechtefi  Auge  üteht  in 
Divergenz,  vorderer  Bulbnsiibgi^hnitt  o.  B.  OphtliahnoBkopiach:  Papille  abgehlaßt, 
unscharf  begrenzt  imd  vim  einem  Gewehe  bedrckt.  Die  nach  unten  gehenden  Gi^fäße 
■sum  großen  Teil  eingesekeidet,  sowohl  xVrterien  als  aueh  Venen,  fit  recken  weise  i^t  die 
^^iBBeheiduag  nicht  vorhanden,  um  mehr  in  dej  Peripherie  wieder  za  erseheinen. 
Die  naeh  oben  gehi^nden  tief  äße  sind  in  grauweiße,  unKeharf  bt*grenzte  Stränge 
verw^andelt,   in   denen   nur  am    Gullstrand sehen    Ophthalmoskop   ein   sehwaeher 

Elutfaden  äu  erkennen   ist.      Unter  diesen  setzt  sieb  die   Vena  temY>oraliH  inferior 
der  Peripherie  wieder  als  riebtitfes  Gefäß  w^eiter  fori.     Da«  Gewehe  auf  der  Papille 
scheint  mit  dem  peri  va^ku  litis  eh  eri   Gewebe  ideatisi'b   zu  j*ein  (Abb.  66), 

Sehr  eijrensiriif^  ist  die  Färbung  des  Au|jenbintergrundes,  eine  Mi-^cbung 
von  grau  und  gell>lieh.  untermeni^  mit  roten  Feldenmgen  (Cborioidealj^efäße  ! ).  Die 
)^"ane  Färbung  wird,  wie  das  Gullstranilsebe  Ophthalmoskop  ergibt,  dareb  dii-^ 
tiefen  Teile  der  Netzhaut  hervi>rgerufen,  außerdem  finden  sich  unweit  der  Papille 
^mehrere  Pigment fleek<*  und  in  rler  Peripheiie  eine  typische  Chorioretinitis  hietiea 
Typus   l  und   11  naeh   Ilaab  und    Sidler-II  uguoirin). 

Linkeö  Auge  ganz  ähnlich  wie  rechtes,  nur  Befund  viel  weniger  hoehgradig. 

TisuB  rechts  keine  llandbewegiuigen,  alwr  kleinste  Lampe  und  richtige  Projektion, 

iks  in  der  Primärlage  ^/j^  p.  Nieden  3.,   l>ei  exzentrischer  Fixation  ^7?-     Am  linken 

Ltige  iH^ginnt  Nystagmus,  aobald  das  r^^ehto  verdeckt  wird,  sonst  nicht,  auch  nicht 

eim   Fixieren,      Gesichtsfeld  konzentrisch  stark  eingeengt. 

Nach  mehre  reu  Halvarnaninjektionen  und  Scbmierkaren  tjeaaert  ftich  dem 
pchte  Auge  auf  Fingerzfiblen  in  2  m,  das  linke  auf  ^/fi,  Nieden  I.  Eine  ophthal- 
iioskopiscbe   Andenmg  ist  nicht  wabri^nnebnieii. 

Ein  ganz  ähnlicher  Fall,  bei  dem  die  üplikusatrophie  nc>eb  mehr  in  den 
T'ordergrund  trat,  betraf  einen  Knalx^n,  der  noch  viel  mehr  als  (Jie  vorige 
Patientin  ein  auch  im  allgemeinen  schwer  durch  die  kongenitale  Lue^  geBchädigtea 
luasehen  darbot. 

Friedrich   Bart.,     12   Jahre,   (627/11^13),    verlor  hereit«  ab  kleines    Kind  ditft 
ike  Auge,  das  rechte  Auge  war  schon  huige  nicht  voll  »ehtüchtig,  die  schweren 
Sehstönmgen  stellten  sieh  aber  erst  seit  einigen  Monaten  ein.     Kleine  Statur*  bhkler 
fk^sichtsausdrtick,  niedere  Stirn,  nehr  hoher  Gaumen,  Rhagaden,  Ozaena.    Waaaer- 
m  n n  n  *  Reaktion    +  -h  +  H- ♦ 
■  Rcehtes  Auge  im  vorderen  Teil  normal.  Glaskörpertrübungen  nicht  zu  sehen, 

|^D*apille  grauweiß,  Grenzen  etwa**  verRchw^ommen .  Um  die  Papille  herum  Depig- 
mentation,  Gefäße  sehr  c^ng^  besonders  Arterien.  Ab  zahInMchen  Gefäßen  deutlich 
weiOe.  weit  bis  in  die  Peripherie  hineinreichende  Eiiiseheidnngen,  an  manchen 
Stellen  ist  der  rote  Blntfoden  kaum  oder  nur  undeutlich  zu  sehen.  Tber  ilen  gjmzen 
Hintergnmd  zerstreut  gelbe  oder  rosafarbige,  kleine  n>  und  größer«»  Chorioiditis  che 
Herde,  die  nach  der  Peripherie  zu  zahlreicher  werden  und  mehr  Pigment  führen. 
An  manchen  Stellen  hat  der  Fandna  ein  etwas  giauliehes  Ausseben,  als  w*enn  ein 
Gewebe  auf  der  Vorderfläche  der  Retina  sich  befände.  Beiderseits  Iw^steht  keine 
Lichtcnipfindimg.  Neurologische  Untersuchung  ergibt  nur  allgemeine  Degeneration, 
dagegen  zeigt  der  Befund  des  Uquor  piisitive  Nonne-  Reaktion,  sehr  starke  Lympho- 
cytoße  ^70  Zellen  im  tmm},  Wassermann  -  Reaktion  -f  t  ^  -(--  Nach  ÖNeosalvarsaii- 
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Injektionen  empfindet  Patient  zum  ersten  Male  Lichtschein.  Weitere  Salvare«. 
injektionen  und  Hg- Kur  bringen  aber  eine  zunehmende  Besserung  des  SehvennögeM 
nicht  zustande.    Der  oplithalmoskopische  Befund  bleibt  imverändert. 

Die  typische  Chorioretinitis,  die  eigenartige  Graiifärbung  des  Hinta- 
gruiides,  die  wahrscheinlich  auf  Veränderungen  der  Retina  selbst  beruht,  aowa 
die  erhebliche  Beteiligung  der  retinalen  Gefäße  in  Form  von  Pen-  und  End- 
artcriitis  charakt^^risieren  diese  Fälle.  Die  Optikusatrophie  dürfte  zum  TeJ 
wohl  auf  die  Gefäßprozesse  zurückzuführen  sein,  andererseits  zeigt  der  erheb- 
liche Befund  im  Liquor  bei  dem  zweiten  Patienten,  daß  es  sich  hier  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  um  den  Ausgang  einer  Neuritis  des  Sehnerven  handelte. 
Daß  die  beiden  Patienten  meiner  Beobachtung  so  ganz  besonders  dekrepkie 
Individuen  waren  und  so  viele  Zeichen  schwerer  angeborener  Lues  an  sich  trugen, 
ist  wahrscheinlich  kein  Zufall ;  daß  wir  solche  schweren  AugenhinteTgrundsro- 
änderungen  immerhin  selten  sehen,  dürfte  wohl  darauf  zurückzuführen  sein,  daß 
die  meisten  dieser  Individuen  schon  in  ganz  jugendlichem  Alter  zugrunde  gehen. 
Im  Anschluß  an  die  erste  der  eben  geschilderten  Patienten,  die  eine  Kom- 
bination des  Typus  I  und  II  von  Haab  aufwies,  sei  noch  be-sonders  henor- 
fehoben,  daß  zwischen  den  geschilderten  verschiedenen  Erkrankungsformen 
Übergänge  vorkommen  und  daß  es  auch  Mischformen  gibt.  Sidler-Hugue* 
nin  betont  aber  besonders,  er  habe  nie  beobachtet,  daß  ein  Typus  sieh  in  einen 
anderen  verwandelte. 

Außer  den  geschilderten  mehr  oder  weniger  typischen  Erkrankungsarteo 
bei  kongenitaler  Syphilis  wurden  von  Antonelli  und  Senn  mdimentare  Stig^ 
mala  bekanntgegeben,  die  auch  mit  voller  Sicherheit  für  syphilitische  Ätiologie 
sprechen  sollen.  Die  Angaben  Antonelli s  decken  sich,  soweit  es  sich  ran 
Pigmentveränderungen  besonders  in  der  Peripherie  des  Fundus  handelt,  xum 
großen  Teil  mit  den  oben  geschilderten,  besonders  mit  dem  Tjrpus  I.  Hier 
handelt  es  sich  also  nicht  um  ein  rudimentäres  Stigma.  Die  anderen  seiner 
Kennzeichen  (blasse  grauliche  Verfärbung  der  ganzen  Papille  oder  eines  Taue« 
derselben,  starke  Pigmentablagerung  um  die  Papille  herum,  Verschmälenmg 
der  Arterien,  Verbreiterung  der  Venen,  Verschleierung  der  Gefäße  besonder» 
am  Papillenrand,  oft  leicht  verwaschene  Retina  in  der  peripapillären  Zone, 
schief rige  Verfärbung  gegen  den  Äquator  hin)  sind  nach  meiner  Ansicht,  die 
sich  ganz  mit  der  anderer  Autoren  deckt,  an  sich  und  auch  in  ihrer  Gesamtheü 
bei  Fehlen  sonstiger  Symptome  nicht  charakteristisch  genug,  um  die  Diagnose 
Lues  zu  stellen. 

Dasselbe  gilt  für  die  Trias,  die  Senn  unter  dem  Namen  der  „rudimen- 
tären Chorioretinitis"  als  charakteristisch  für  Lues  congenita  geschildert  l»t 
und  die  aus  vereinzelten  chorioiditischen  Herdchen,  auffallendem  Mangel  des 
Pigmentepithels  und  in  Chagrinierung  der  Chorioidea  bestehen  soll.  Wir  haben 
in  mehreren  solchen  Fällen  immer  negative  Wasser  mann -Reaktion  erhalten 
Das  würde  allerdings,  wie  die  Ausführungen  des  nächsten  Abschnittes  zeigen, 
nicht  viel  beweisen.  Unter  Senns  64  Fällen  scheint  mir  aber  nur  bei  12  an- 
geborene Syphilis  nach  Anamnese  und  Befund  einigermaßen  gesichert.  Auf 
jeden  Fall  hätten  die  beiden  Autoren,  wenn  sie  ihre  Ansicht  aufrechterhalten 
wollen,  die  Verpflichtung,  ihre  Fälle  ganz  objektiv  mittels  Wassermann- 
Reaktion  und  serologischer  Familienforschung  zu  überprüfen  und  nachzu- 
forschen, ob  sich  ihre  frühere  Ansiclit  halten  läßt. 

Ätiologische  Untersuchungen. 

Spirochäten  wurden  bis  jetzt  bei  den  von  uns  vorher  geschilderten  klini- 
schen Erscheinungsformen  an  Aderhaut  und  Netzhaut  bei  Fällen,  die  in^ 
vitam  untersucht  werden  konnten,  nicht  gefunden,  allerdings  wurde  auch  nur  bei 
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ganz  wenigen  der  bisher  vorgenommenen  anatomischen  Untersuchungen  danach 
gefahndet.  Speziell  ist  es  mir  in  den  beiden  unten  genauer  geschilderten  Fällen 
von  kongenitaler  Lues  nicht  gelungen,  die  Erreger  nachzuweisen,  wobei  aller- 
dings berücksichtigt  werden  muß,  daß  ich  in  dem  ersten  Falle  erst  nach  der 
Einbettung  in  Zelloidin  danach  suchen  konnte.  Daß  trotzdem  die  Spirochäten 
bei  den  als  spezifisch  erkannten  chorioretinitischen  Prozessen  die  auslösende 
Ursache  bilden,  scheint  mir  nach  unserer  ganzen  heutigen  Auffassung  von  der 
Bedeutung  des  Erregers  unzweifelhaft.  In  diesem  Sinne  spricht  auch  der  ex- 
perimentelle Befund,  den  ich  mehrere  Wochen  nach  einer  Spirochäteninjektion 
erheben  und  auf  S.  138  abbilden  konnte.  Besonders  wichtig  wäre  aber  der 
Nachweis  der  Lueserreger,  um  seine  Beziehungen  zu  den  Krankheitsherden 
im  einzelnen  kennen  zu  lernen,  da  es  ja  bei  manchen  Prozessen  sehr  wahr- 
scheinlich ist,  daß  die  eigentlich  spezifische  Entzündung  in  der  Aderhaut  sitzt 
und  die  Netzhautveränderungen  nur  sekundärer  Art  sind,  während  bei  anderen 
Formen  der  Angriffspunkt  der  Mikroorganismen  in  der  Netzhaut  zu  sitzen 
scheint.  Einen  gewissen  Hinweis  auf  die  Beziehung  zwischen  den  erkrankten 
Teilen  und  den  Erregem  bilden  Untersuchungen,  wie  sie  Schlimpert  und 
Bab  an  den  Augen  syphilitischer  Föten  oder  Neugeborener  vorgenommen 
haben.  Li  dem  ersten  Fall  von  Schlimpert,  wo  es  sich  um  einen  Fötus  im 
vierten  Monat  handelte,  fanden  sich  schwere  Veränderungen  der  Aderhaut, 
hauptsächlich  starke  BundzeUeninfiltration,  dabei  keine  Gefäßveränderungen 
in  ihr  und  nichts  sicher  Pathologisches  in  der  Retina.  Li  allen  Augenhäuten 
und  im  retrobulbären  Gewebe,  auch  in  Gefäßlumina  und  in  den  Wandungen 
der  Gefäße  zeigten  sich  mäßig  reichliche  Spirochäten.  Bei  Fall  2  traten  die 
Gefäß verändenmgen  sehr  viel  mehr  in  den  Vordergrund,  auch  hier  war  übrigens 
die  Aderhaut  am  stärksten  verändert  und  die  entzündlichen  Herde  waren 
immer  um  Gefäße  herum  gelagert.  Auffallend  war  dabei  das  sehr  reichliche 
Vorkommen  der  Parasiten  innerhalb  der  Blutgefäße.  Bei  Babs  mazerierter 
Frühgeburt  waren  die  Spirochäten  ebenfalls  am  reichlichsten  in  der  Aderhaut 
und  zwar  auffallenderweise  in  den  Lumina  der  Gefäße,  häufig  auch  um  die  Ge- 
fäße herum  angesammelt.  Bab  glaubt,  daß  manchmal  ganze  Spirochätenklumpen 
nach  Art  eines  Embolus  vom  Blut  fortgerissen  und  ins  Auge  verschleppt  werden, 
auch  können  seiner  Ansicht  nach  einzelne  Spirochäten  sich  in  der  Gefäßwand 
festsetzen  und  durch  rapide  Vermehrung  nach  Art  einer  Reinkultur  ganze 
Nester  bilden.  Li  der  zweiten  Beobachtung  von  Bab  fanden  sich  reichliche 
Spirochäten  auch  im  Optikus  in  der  Nähe  der  Arteria  und  Vena  centralis  und 
in  der  Retina,  hier  allerdings  vornehmlich  in  den  Wandungen  der  Retinalgefäße 
und  deren  Umgebung. 

Die  Überzeugung,  daß  eine  Chorioretinitis  bei  Erwachsenen  luetischen 
Ursprungs  ist,  schöpfen  wir,  soweit  es  sich  um  frische  chorioretinitische  Affek- 
tionen dreht,  im  allgemeinen  aus  der  Tatsache,  daß  es  sich  bei  dem  betreffenden 
Patienten  um  eine  floride  Lues  handelt.  Li  der  Tat  fäUt  der  Beginn  einer  spezifi- 
schen Chorioretinitis  fast  stets  in  das  sekundäre  Stadium  der  Lues,  und  es  ist 
daher  nicht  verwunderlich,  daß  die  Wasser  mann -Reaktion  fast  immer  positiv 
ausfällt.  Gelegentlich  tritt  allerdings  die  Erkrankung  erst  später  ein,  wenn 
bereits  tertiäre  Sjrmptome  vorhanden  sind. 

So  sah  ich  z.  B.  eine  46j&hrige  Frau  (Friederike  Ruhm.,  4906/1911)  mit 
beiderseitiger  Förster  scher  Chorioretinitis,  die  nach  Diagnose  der  Hautklinik 
an  Lues  III  (ulcero-serpiginöse  Infiltrate  im  Nacken  und  auf  der  Stirn)  litt.  Wasser- 
mann -Reaktion  4-4-4-  +  -  Mehrere  Salvarsaninjektionen  besserten  den  Zustand 
sehr.     Der  Zeitpunkt  der  luetischen  Infektion  konnte  nicht  angegeben  werden. 

Die  Wasser  mann -Reaktion  war  bei  meinen  Beobachtungen  nur  dann 
negativ,  wenn  die  Lues  bereits  energisch  spezifisch  behandelt  war.    Bei  Fällen 
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mit  längst  abgelaufenen  chorioretinitischen  Prozessen  ergab  die  Seroreaktion 
mehrmals  noch  positives  Ergebnis,  wenn  die  Lues  bereits  vor  20—30  Jahren 
gespielt  hatte.  In  anderen  Fällen  dagegen  war  sie  negativ.  Wie  die  Tabelle 
S.  32  zeigt,  sind  chorioretinitische  Prozesse  bei  Erwachsenen  in  etwa  16 •/g 
auf  Lues  zu  beziehen. 

Merkwürdigerweise  werden  die  chorioretinitischen  Herde,  wie  wir  sie  bei 
kongenitaler  Lues  antreffen,  von  den  meisten  Autoren  ihrem  Beginne  nach 
in  das  Spätstadium  verlegt,  einfach  aus  dem  Grunde,  weil  diese  Prozesse  sehr 
häufig  bei  Kindern  mit  Keratitis  parenchymatosa  zu  sehen  sind  und  erst  ent- 
deckt werden,  wenn  die  Homhauterkrankung  mehr  oder  weniger  abgelaufen 
ist.  Auf  Grund  eigens  hierauf  gerichteter  Untersuchungen  konnte  ich  aber 
bereits  im  Abschnitt  Keratitis  parenchymatosa  erklären,  daß  ich  bis  jetzt  ebenso 
wie  Sidler-Huguenin  noch  keinen  sicheren  Fall  beobachtet  habe,  bei  dem 
vor  Ausbruch  der  Keratitis  parenchymatosa  die  Verhältnisse  des  Fundus  normal 
und  nachher  die  spezifischen  Aderhautveränderungen  zu  sehen  waren.  Oft 
genug  war  ich  aber  in  der  Lage,  bereits  vor  Ausbruch  der  Hornhautentzündung, 
ähnlich  wie  früher  auch  Hirschberg,  eine  alte  Chorioretinitis  an  diesem  Auge 
nachzuweisen.  Nur  in  ganz  seltenen  Fällen  ist  bisher  der  Nachweis  erbracht, 
daß  sich  während  des  Ablaufs  der  parenchymatösen  Keratitis  frische  chorio- 
retinitische Affektionen  abspielen,  z.  B.  in  der  anatomischen  Beobachtung 
E.  V.  Hippels  (S.  242).  Der  Gedanke,  dem  ich  schon  mehrmals  auch  in  früheren 
Publikationen  Ausdruck  gegeben  habe,  daß  die  chorioretinitischen  Prozesse 
auch  bei  der  kongenitalen  Lues  im  allgemeinen  in  der  frühesten  Jugendzeit, 
eventuell  im  Fötalleben  oder  im  Säuglingsalter  sich  abspielen,  hat  durchaus 
nichts  Wunderbares,  da  wir  ja  auch  von  der  akquirierten  Lues  her  wissen,  daß 
chorioiditische  Prozesse  vorwiegend  in  der  Frühperiode  der  Lues  sich  abspielen. 
Zu  dieser  Auffassung  stimmen  klinische  Erfahrungen,  wie  wir  sie  oben  wieder- 
gegeben haben,  vor  allem  die  Entwicklung  des  PigmentieningsprozesBes 
im  ersten  oder  zweiten  Lebensjahr,  während  eine  erst  entstehende  Pig- 
mentierung von  Herden  bei  älteren  luetischen  Kindern  kaum  je  oder 
ungemein  selten  zu  beobachten  ist.  Auch  die  soeben  geschilderten  Befunde 
von  Schlimpert  und  Bab  sind  in  diesem  Sinne  zu  verwerten.  Femer  wild 
vor  allem  auf  diese  Weise  der  häufig  negative  Wassermann -Befund  bei 
sicherluetischen  Kindern  mit  spezifischen  Augenhintergrundsveränderungen  klar. 
Schumacher  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  daß  bei  16  an  typischer  Chorio- 
retinitis leidenden  Kindern,  die  nahezu  sämtlich  anamnestisch  oder  klinisch 
Zeichen  für  Lues  boten,  10  mal  die  Wasser  mann -Reaktion  negativ  ausfiel. 
Wie  ich  schon  früher  hervorhob,  stimmt  die  Erfahrung  ganz  zu  meinen  eigenen 
Beobachtungen,  die  ich  in  der  Zwischenzeit  weiter  fortgesetzt  habe.  Bei  122 
hierhergehörigen  Patienten  war  die  Wasser  mann -Reaktion  in  64,8%  positiv, 
Lues  ließ  sich  aber  in  82,8%  nachweisen.  Bei  46  mit  mehr  oder  minder  stark 
ausgebildeter  spezifischer,  meist  peripherer  Chorioretinitis  (ohne  Keratitis 
parenchymatosa)  und  sicheren  luetischen  Antezedenzien  'behafteten  Kindern 
über  fünf  Jahren  fiel  die  Wasser  mann -Reaktion  nur  in  14  Fällen  stark  positiv, 
10  mal  schwach  positiv  und  21  mal  negativ  aus.  Bei  den  stark  positiven  Fällen 
handelte  es  sich  meistens  entweder  um  im  allgemeinen  hochgradig  luetisch 
durchseuchte  Individuen,  denen  man  die  Lues  durch  ihre  Sattelnase,  Rhagaden 
usw.  schon  von  weitem  ansah,  oder  2.  am  Auge  um  sehr  hochgradige  Prozesse, 
woraus  wohl  auch  auf  eine  gewisse  Schwere  der  Lues  geschlossen  werden  kann, 
3.  um  Fälle  von  leichterer  Chorioiditis  anterior,  bei  denen  aber  der  luetische 
Allgemeinprozeß,  wie  andere  klinische  Symptome  zeigten,  noch  nicht  abgelaufen 
war  (Anisokorie,  Pupillenstarre,  Akkommodationsparese,  Tränensackblennor- 
rhöe,   Opacitates  corp.  vitr.).     Die  große  Zahl  schwach  positiver  oder  ganz 
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tiver  Reaktionen  deutet  durchaus  darauf  liin,  daß  die  leichteren  chorio- 
nitischon  Prozesse  luetischer  Natur  in  der  allerfridiesten  Kindheit  spielen 
bd  \rielleicht  auf  einer  quantitativ  geringen  Spirochätendurehseuchung  beruhen. 
Aus  der  obigen  Feststellung  über  die  Fälle  mit  stark  i>nsitiveni  Wassermann 
jht  hervor,  daß  die  ^jositive  Wassermann -Reaktion  bei  Patienten  mit  ein- 
fher  ChorioretinitiK  anterior  prognostisch  ungünstig  au f?.u fassen  ist  und  daß 
iiere  Komplikationen  drohen. 

Patlio logische  Aiiatom le. 

Die  anat4>mische  Ausbeute  bei  luetischen   Erkrankungen  der   Äderhaut 
id  Netzhaut  ist  bis  jetzt  eine  recht  beseh rankte  und  in  vieler  Beziehung  er- 
.tizungsteliirftig.     Ganz  besonders  gilt  das  für  die  akquirierte  Lues,  während 
p  typischen  Affektionen  bei  angeborener  I^ues  etwas  besscT  studiert  werc!en 
innten,     Besondere  Bedeutung  darf  ich  wobl  den  beiden  eigenen  Fällen  zu- 
in,  da  hier  Frühstadien  z.  T.  bei  lebenswarmer  Fixierung  der  Bulbi 
cht  werden  konnten.     Aber  auch  meine  Fälle  kranken  wie  viele  antlere 
daß   der   Augenbintergrundsbefunrl    klinisch    nicht   festgestellt    werden 
und   daß   möglicberwTise   die   vorhandene    Erkrankung   fies   vorderen 

ibschnittes  von  sich  aus  Prozesse  der  Aderhaut  und  Netzhaut  auslöste. 

^--  i. 

Immerhin  soll  im   Gegensatz  zum   klinischen  Teil  in  diesem   Abschnitt 
Schilderung  der  anatomischen  Verhältnisee  bei  kongenitaler  Lues  wegen 
besseren  Kenntnis  vorangestellt  werden,  da  von  ihnen  aus  manche  Folge- 
Bugen  auf  tlie  Prozesse  bei  erworbener  Lues  mögheb  sind. 

Das  Säuglingsalter  betreffen  Untersuchungen  von  Loktewv,  die  mir 
»der  nicht  im  Original  zugängig  waren.  Dieser  fand  in  den  Augen  von  10 
ongenital- luetischen  Kindern  (von  7  Tagen  bis  10  Monaten)  ganz  konstant 
istologisehe  Veränderungen  meist  vaskulärer  Art  {Endovasculitis,  Perivascu- 
itis,  manchmal  hyaline  Degeneration  der  Gefäßwände),  außerdem  kleinzellige 
Bfiltration,  besonders  im  Uvealtraktus,  aber  auch  im  Optikus.  In  zwei  Fällen 
igte  auch  die  Retma  Endo-  und  Perivasculitis,  sowie  lymphoide  Infiltration 
cnd  ödem  der  inneren  Schichten. 

Diese  auffallend  häufigen  Befunde  Loktews  bei  luetischen  Säuglingen, 
ic  khnisch  anscheinend  keine  Erscheinungen  hatten,  veranlaßten  mich, 
lehrere  Bulbi  dieser  Art  ebenfalls  zu  untersuchen,  und  ich  muß  gestehen, 
kB  ich  bei  meinen  Untersuchungen  keine  sieher  als  pathologisch  zu  deutende 
temnderungen  gefunden  habe.  Es  ist  richtig,  daß  der  Uvealtraktus  und  be- 
tuiers  die  Iris  erbebliehen  ZellgehaU  aufweisen,  ob  es  sieb  hier  aber  um  Zelb 
srmehrung  bandelt,  ist  mir  deshalb  zweifelhaft,  weil  aueb  bei  normalen  Säug- 
*»gcri  der  Zeügehalt  ein  großer  ist.  Gefäß  Veränderungen  fand  ich  nicht,  nur 
ininal  (Fall  Brendel)  vielleieht  an  einem  Gefäß  eine  Intimawucherung. 

Ich  lasse  hier  jetzt  die  älteren  Fälle  der  Literatur  folgen,  wo  bei  kon- 
toJtal-Luettschen    chorioretinitische  Prozesse    histologisch    gefunden   wurden, 
?  als  frisch  oder  wenigstens  noch  niclit  abgelaufen  zu  betrachten  sind. 

Bei  dem  von  Hutchinson  untersuchten  Fall  4  (I863)>  der  durch  gleich- 
itige  Keratitis  parenchymatosa  kompliziert  war,  fand  sich  in  der  Aderbaut 
^rke  Zellansammlung  um  die  Kapillaren  und  um  die  größeren  ([Tefäße.  Die 
mirm  vitrea  wies  Lücken  auf,  die  Stäbchen-  und  Zapfensehich t  war  zum 
til  lädiert  und  an  den  Stellen  der  Lücken  der  Glashaut  war  auch  das  Pigraent- 
pithcl  nicht  normaL  s<Jndern  intensiver  gefärbt  und  stärker  gekörnt.  Die 
^txhaut,  die  im  übrigen  normal  war.  zeigte  Verdickimg  der  Gefäßwandungen, 
tiao  fanden  Edmunds  und  Brailey  eine  Verdickung  der  Retinalarterien, 
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besonders  auch  der  Intima,  während  die  Aderhautgefäße  und  die  übrigen  Teäe 
der  Netzhaut  normal  erschienen.    Unter  den  Beobachtungen  von  Nettleskip 
gehören  Fall  4,  5  und  6  hierher,  da  es  sich  stets  um  kongenitale  Lues  handelte. 
Bei  Fall  4,  einer  interstitiellen  Keratitis  mit  schwerer  Iritis,  fand  sich  die  Aderhaat 
verdickt  und  infiltriert,  an  manchen  Stellen  aber  auch  atrophisch;  in  der  Choiio- 
kapillaris  ließen   sich   kleine    ,,Gummata''   nachweisen.     Das   Pigmentepithd 
zeigte  eine  unregelmäßige  Gestalt,  war  zum  Teil  verloren  gegangen,  zum  Teil 
vermehrt.    Die  Retina  war  an  manchen  Stellen  durch  strangförmiges  Gewebe 
mit  der  Aderhaut  verwachsen  und  zeigte  an  diesen  Stellen  einen  Mangel  des 
Sehepithels.    Sie  war  verdickt  und  infiltriert,   die  Wände  der  Retinalgefaße, 
besonders  die  Adventitia  waren  ebenfalls  mit  Bundzellen  infiltriert,  besondere 
in  der  Nähe  des  Optikus,  zum  Teil  waren  die  Gefäßwände  auch  hyalin  um- 
gewandelt,    öfters  war  eine  Zellansammlung  in  der  Ghoriokapillaris  mit  einer 
Zellvermehrung  auf  der  anderen  Seite  der  Glasmembran  verbunden,  so  daß 
Nettleship  annahm,  daß  die  Zellen  diurch  die  Lamina  vitrea  durchgewandert 
waren.     Die   knötchenförmige  Aderhauterkrankung  ließ  sich  vor  allem  in  der 
Nähe  des  Äquators  nachweisen.    Der  Fall  5,  näher  publiziert  von  Barlow 
(Transact.  of  the  pathol.  Soc.  Bd.  28,  vS.  291)  zeigte  ZeUanhäufung  in  den 
inneren  Schichten  der  Aderhaut  und  in  der  Optikusfaserschicht;  es  handelte 
sich    um    einen    15jährigen   Patienten,    dessen   ophthalmoskopischer  Befund  | 
normal  war.    Ebenfalls  von  Barlow  näher  beschrieben  wurde  Fall  6  (Traiuhl 
act.  of  the  pathol.  Soc.  Bd.  28,   S.  287).     Barlow  hatte  bei  dem  Kind  im  1 
neunten  Monat  eine  Menge  sehr  kleiner  chorioiditischer  Herdchen  ophthabno-  ! 
skopisch  gesehen,  es  bestand  noch  keine  Pigmentienmg  und  noch  keine  Atrophie, 
die  Papillen  waren  nicht  verändert.    Einen  Monat  später  starb  das  Kind.    In 
der  Ghoriokapillaris  fanden   sich  zirkumskripte   Zellanhäufungen,   aber  ohne 
Beziehimg  zu  den  Gefäßen,  ebenso  im  Optikus.    Nirgends  war  eine  Perforation 
des  Pigmentepithels  nachzuweisen.    Auch  in  der  Retina,  nahe  dem  Optikus,  fand  - 
sich  zelliges  Infiltrat,  sonstige  Teile  der  Retina  konnten  nicht  untersucht  werden,  j 
Nettleship  meint,  bei  der  Jugend  des  Kindes  müsse  man  eine  Koordination  I 
der  Prozesse  in  Aderhaut  und  Netzhaut  annehmen.    Bei  einem  Kind  von  zw«  ] 
Monaten,  das  an  kongenitaler  Lues  gestorben  war,  fand  Rochon-Duvigneaud  j 
in  der  Maculagegend  eine  Verwachsung  der  Netzhaut  und  Aderhaut  mit  De^ 
pigmentation ;  die  Netzhaut  war  in  dieser  Gegend  abgelöst,  die  Stäbchen-  und 
Zapfenschicht    war    in    Detritus    verwandelt.      Die    Affektion    der    Macolt 
selbst  begann   temporal   mit  einer  hochgradigen  Verdünnung  der  Retina  in 
allen  Schichten,  das  Pigmentepithel  verhielt  sich  bis  zur  Narbe  normal.    Auf 
der  nasalen  Seite  traten  die  Veränderungen  mehr  allmählich  auf,  zuerst  Pig- 
mentwuchenmg  und   -Wanderung,  dann  Zerfall  und   Schwund  der  Stäbchen 
und  Zapfen,  dann  allmählich  immer  stärker  werdende  Verdünnung  der  Retina. 
Die  übrige  Retina  zeigte  sich  intakt.    Die  Aderhaut  dagegen  war  diffus  zellig 
infiltriert,  besonders  die  Ghoriokapillaris,  nur  an  der  Stelle  der  Narbe  an  der 
Macula  hatte  die  Verändenmg  einen  mehr  zirkumskripten  Charakter.    Gefaß- 
veränderungen bestanden  nirgends. 

Bull  hatte  Gelegenheit,  die  Augen  eines  einjährigen  Kindes  zu  unter- 
suchen, das  vier  Wochen  nach  der  Geburt  Zeichen  von  Lues  aufgewiesen  hatte 
und  bei  dem  feine  gelbe,  zum  Teil  pigmentierte  Herdchen  im  Augenhintergrund 
nachweisbar  waren.  Er  fand  die  Retina  meist  normal,  an  einigen  Stellen  aller- 
dings kleinzellige  Infiltration,  manchmal  in  Haufenform.  Über  die  Aderhaut 
finden  sich  leider  keine  Angaben. 

Diesen  Fällen  der  Literatur  lasse  ich  zunächst  meine  beiden  Beobachtungen, 
von  denen  die  eine  1912  bereits  im  A.  f.  O.  veröffentlicht  wurde,  folgen, 
da  sie  beide  Frühstadien  darstellen.     Die  klinischen  Daten  siehe  S.  301  und 
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p02;  dort  und  im  Kapital  Optikus  finden  &ich  auch  die  ergänzenden  ana- 
lischen  Beschreiljungen  der  übrigen  Augenabschuitte.  Beidemal  wurden 
kikugen  enukleiert;  im  ersten  Fall  (Tiümpl.)  kam  das  Auge  sofort  in 
^Bwamie  modifizierte  Zeuker-Lömmg;  im  Fall  Mülk*r  wurde  das  Auge 
der  Herausnah uu*  in  Fonnollöswig  gebracht. 


HBei  dem  Füll  Trümpl.  fand  ich  außer  dem  auf  Seite  301  beschriebenen  giolOQ 
PHui?xöudat  imd  der  starkeu,  teil^  knote  heu  förmifj^t^  Entzündung  im  Ciliar- 
^?r  Bowie  der  Arru^ion  der  Linsen  kap^el  fcdgende  Verändenm^en  «m  hmteren 
ßjHÄabftehnitt.  Ganz  im  allgemeinen  zeigt  die  Aderhaut  nur  geringe,  diffua 
fteilte  Infiltratieuen  mit  Lymphot-yton,  bei  »orgfältigster  Untemuchunjä:  der 
(«^seknitte  aber  nirgentl»  Infiltration  von  herdförmiger  Anordnung.    Plaflmiizellen 
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schf^iiien  sirli  ui  i'twjm  ^röJii'ivr  Monge  nur  tri  den  peripheren  Teilen  der  Aderhaat 
211  finden,  di<^  Chorioiilea  hat  noi-male  Dicke  imd  nirgends  eiD  atrophkohc«  las- 
sehen.  Dsu  Pigini^n  tepithol  hii  an  den  meist'eu  Stellen  fest  mit  der  NeUfaaat 
verbimden,  sowi^hl  da  wo  iStäbt^hen  und  Zapfen  sind,  als  da  wo  sie  toilweise  oder 
ganz  nnter|^egan>fen  nind.  Nur  selten  hängt  es  fetzenweise  mit  der  Aderhaut  j 
samraeiK  «vline  ilaß  an  diener  Stelle  an  der  Aderhant  abnorme  Bencliaffenliett  n  , 
bemerken   wäre.      Hie  unri  da  beobachtet  man   imch  ^^röEi^re   Flokbäume  2wud 


Abb.  68.    Retinitis  hretic«.    (Näherem  a.  Text.) 


Netzhaut  imd  losgelöster  Pigmentfiehiefit  und  hi  den  Hohlräumen  sind  Lympli^' 
cyte^n  und  vereinzelte  PJatimaKellen  zu  finden.  Auf  Wiieiierungsi Vorgänge  de«  Pi|Z* 
mentepithelti  hi  den  periplieren  Abwrhiiitten  kommen  wir  weit<*r  iint«n  nocli  ta 
spreehen.  An  der  sehr  j^^nt  fixierten  Retina  i<^t  alB  Haupteiudntek  zu  kon^tatiereß» 
daß  die  Veränderim|ren  im  allgemeinen  im  Intensität  von  außen  naeh  innen  zunehmen, 
die  8 1  ä  b  eh  e  n  -  und  Z  a  p  f  e  n  s  e  h  i  e  h  t  if*t  nur  in  der  Peripherie  ,  besondtTS  a^ 
den  Stellen,  wo  aneh  die  äußeren  Köm  er  fehlen,  erheldieii  lädiert.  Hier  iät  «'»^^ 
weder  niehts  mehr  von  ihr  niieb Anweisen  oder  e;^  sind  Trümmer  der  Sdn^ 
Äwisehen    der    EliLstica    externa    und   dem   etwas  abgehobenen   Pigmentepithel 
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^AiiffaUend  ist,  daß  die  Äußenglieder  der  Stäl>chen  und  Zapfi^n   durch - 

verkÜFKt   ^iiid,   diiß    auf   diese  Weise   die   aoiint  «o  wohl  oharakteriBierte 

*'  der  Außeii^liedersehieht  verkürzt  und  unterbiToehen  erncheint.     In  dieser 

sirui  mehr  oder  weniger  ziiklreiehe  Zellen  au  finden,  die  sieh  niich  Ltirem 
n  und  Pigment  geh  alt  ak  Abkömmlinge  des  Pigmentepithelfi  enveii^en.    Die 

elusticfi  externa  ii^t  überall  uii verwehrt.  Die  ü  u  ß  e  r e  K  ö  r n  e  rs  e  h  i  c h  t 
'ößtenteüs  normale  Dicke  imd  aueli  normale  Zellen  ,  nur  in  2  Ten-itorien 
eiheblieh   verändert,  erutenft  in  einer  begrenzten   zentralen  Partie    (Serien- 

tlOO)   über  den  später  zu  erwälmenden,  groÜen    Hohlräumen   in   den 
i 
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yiam&^llemnfütr&tioii  der  inneren  Netzhaut  schichten   Vjei  Ketiniti^  luetir«. 
(NähereB  ».  Text). 


Netzhaut«eliieliten.  Allerdings  ist  kier  mit  der  Mögliehkeit  »u  reelmen» 
"  Versclimälening  der  KöraerscMoht  zum  Teil  den  iJiysiologiRehen  Ver- 
BD  entspricht-  Die  zweite,  viel  erheblichere  Verändenmg  fintlet  man  in 
ipherie.    Hier  sind  auf  sämtlichen  Schnitten  größere,  aber  auch  ganz  kleine 

vorhanden ,  wo  die  Schiebt  in  toto  fehlt.  Sie  hört,  plötzlich  auf ,  und 
plötzhch  beginnt  sie  wieder.  Der  Zwischenraum  ist  von  Gliazellen,  Ljmpho- 
^laümaj/ellen  ausgefüllt ^  fast  nie  findet  »ich  eine  rentierende  Zelle  der  Schicht 
m  Stellen.     Umgekehrt,  fijidet  man  aber  in  den  gut  erhaltenen  Partien  der 

nirgends  Infiltrationen  mit  pathologiiiehen  Produkten, 

Irhebhch  stärker  ist  die  Dc^generation  in  der  inneren  Körnerechicht. 
ei  schwacher  Vergrößerimg  kann  man  sich  von  der  ungemein  wechselnden  Dicke 


keimer,  SjrpldUM  und  Angv, 
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der  Schicht  überzeugen,  häufig  auch  sieht  die  Schicht  wie  durchlöchert  aus  (s.  Über- 
ßichtöbild  Abb.  67).  Bei  stärkerer  Vergrößerung  erkennt  man  dann,  daß  an  den  dünnen 
Stellen  die  eigentlichen  Kömer  fast  oder  ganz  verschwunden  sind,  und  nur  Gliazellen, 
sowie  die  Infiltration  von  Plasmazellen  die  Schicht  fortführen.  Daß  überhaupt  die 
Schichtverdünnimgen  und  Durchlöcherungen  stets  pathologisch  sind,  kann  man  aus 
der  an  diesen  Stellen  nie  fehlenden  Infiltration  mit  Plasmazellen  ersehen ;  die  inneren 
Kömer  selbst  scheinen,  so  weit  sie  erhalten  sind,  nicht  wesenthch  verändert,  nur  hier 
und  da  glaubt  man,  Vakuolen  in  ihnen  zu  erkennen.  Bei  weitem  die  größte  Läsion 
weist  nun  die  Ganglienzellen-  und  Optikusfaserschicht  auf  (Abb.  68). 

Die  normalerweise  einreihige,  nach  dem  Zentrum 
zn  mehrreihige  Schicht  von  Ganghenzellen  ist  ver- 
schwunden, statt  ihrer  findet  sich  in  der  ganzen 
Schicht  zwischen  inneren  Kömem  und  Lamina 
elastica  intema  eine  reichhche  Infiltration  von 
Lymphocyten  und  Plasmazellen,  selten  auch  von 
Leukocyten.  Diese  Infiltration  ist  an  manchen 
Stellen  stärker  ausgeprägt  als  an  anderen ,  hat 
öfters  direkt<*n  Herdcharakter,  besonders  um  Ge- 
fäße hemm  (Abb.  68  u.  69).  Die  retinalen  Gefäße 
selbst  zeigen  eine  mäßige  Wucherung  der  Intima- 
zellen,  vor  allem  aber  eine  starke  Infiltration  der 
Adventitia,  nirgends  Obliteration.  Die  Ganglien- 
zellen sind  nicht  restlos  verschwimden,  sondern  in 
jedem  Schnitt  ist  noch  eine  Anzahl  degenerierter 
Exemplare  anzutreffen,  N iß! -Schollen  sind  an 
ihnen  noch  spurweise  vorhanden,  das  Komkörper- 
chen  fehlt  öfters,  imd  die  Färbbar keit  der  ganzen 
Zelle  ist  meist  so  schwach,  daß  häufig  nur  „Zell- 
schatten" sichtbar  sind. 

Außer  den  fremden  Zellen  (Lymphocyten, 
Plasmazellen )  sind  noch  reichliche  Gliazellen  in 
den  inneren  Netzhautschichten  anzutreffen.  Die 
Glia  erscheint  sowohl  in  ihren  Zellen  als  im  Ge- 
rüstwerk gewuchert. 

Besonders  erwähnenswert  ist  noch  die  zirkum- 
skripte Hohlraumbildung  am  hinteren  Pol.    Diese 
eretreckt  sich  durch  50  Schnitte  ä  20  ^.  Die  Hohl- 
räume nehmen  die  innere  Kömerschicht,  einen  Teil 
t*'ii     ^1 'II    '   T  ^^^  Ganglienzellschicht    imd   an    der  Stelle  ihrer 

»  I  r'VJ'*'''  ByJ«  '^  ^'  ^  größten  Ausdehnung  auch  die  Zwischen  kömer- 
mLk  Ji'  iy  Ms?."^  «  ,  ^i  Schicht  ein.  Die  äußeren  Kömer  sind  im  Umkreis 
^w^W»'^    PI^A*      •  *-  dieser  Hohlräume   an    Zahl    stark   reduziert,    die 

Zwischen  kömerschicht  dagegen  sehr  verbreitert, 
gequollen.  Die  Hohlräume  selbst  sind  von  ge- 
ronnenen Massen  ausgefüllt,  enthalten  außerdem 
spärlich  Lymphocyten  imd  Plasmazellen. 
Eine  besondere  Aufmerksamkeit  verdient  nun  noch  die  periphere  Kegion 
des  Augenhin tergnm des.  Ganz  ringförmig  handelt  es  sich  hier  um  einen  Unter- 
gang der  äußeren  Netzhautschichten  sowohl  Stäbchen  und  Zapfen  als  auch  der 
inneren  Kömer,  öfters  auch  der  äußeren  Körner  und  da  wo  die  äußeren  Netzhaut- 
la^en  erheblich  verändert  sind,  ist  auch  die  Pigmentschicht  gewuchert  und  Pigment 
in  die  Netzhaut  selbst  eingewandert  (Abb.  70).  Interessanterweise  finden  sich  an 
diesen  SteUen,  und  zwar  eigentlich  nur  an  diesen  Zellen  Plasmazellen  in  mäßiger  Zahl 
in  der  Aderhaut,  es  handelt  sich  hier  also  um  ein  ganz  frühes  Stadium  der 
Chorio- Retinitis  pigmentosa.  Wie  die  Gesamtübersicht  (Abb.  67)  zeigt,  ist 
besonders  auf  der  einen  Seite  des  Bulbus  dieser  Untergang  der  äußeren  Netzhaut- 
Bchichten  an  einzelnen  Stellen  wieder  unterbrochen,  von  mehr  oder  weniger  normal 
aussehender  Schichten bildnng.  Die  Fasern  des  Optikus  sind,  wie  die  Weigertsche 
Markscheidenfärbung  ergibt,  vollständig  degeneriert. 


Abb.  70.    Chorioretinitis  pignitni 
tosa.    (Näheres  s.  Text). 
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In  dem  zweiten  eigenen  Fall  (Otto  Müller),  über  dessen  klinische  Daten 
Sh  sehon  8.  302  berichtete,  war  folgeniler  liisto  logisch  er  Befund  zu  rrhelx*n: 
Die  Äderhaet  fand  sich  im  großen  imd  ganaen  nur  wenig  afÜÄtert.  Die 
;e,  sicher  ergriffene  Partie  Ist  an  der  Ora  »errata^  gewisRermnßen  in  Fortsetzung 
r  lafiJtratif m  des  Corpus  cihare.  Hier  sind  stärkere,  öfters  zu  Knötehen  angeord- 
EundzeUenhänfehen  nachweisbar,  die  aber  in  keiner  Beziehung  zu  den  Gefäßen 
liehen.  Die  Gefäße  »eigen  nirgends  Infiltration  der  Wiuidung  oder  Wueherungen 
pr  Intima.  Die  Chorioidea  ist  in  den  peripheren  Partien  erheblich  dünner  als 
lehr  nach  der  Papille  zu,  ob  das  aber  als  pathologiseh  zu  bezeichnen  ist,  ist  bei 


-'^      . 


,^^ 


r/i 
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j71.     Chorioretinitis    lutjtioa   (FaU   MiUler).     Herdföriuige   lymphozytare   Infil- 
tration der  Aderhaut  und  Netsshaut  bei  intaktem  Piguienlepithel, 


^Vwgkich  mit  Kontrollpräparaten  sehr  fragUch.    Die  Lamina  vitrea  ist  tadeUoe 

Dm  Pigmente pithel  seigt  nur  in  der  Peripherie  an  vereinzelten   Stellen 
Bge  Proliferat ions Vorgänge,  ist  sonst  überall  intakt. 

Die  Netzhaut  ak  Ganzes  betrachtet  ist  teilweise  artifiziell  abgehoben, 
^^t  besonders  auf  der  einen  Seite  an  der  Ora  serrata  eme  Falten  bildung  in  ganzer 
^icke  auf;  dicht  l>ei  der  Papille  ist  eine  geringe  Faltung  der  äußeren  Hellichten 
''örhanden.  Im  einzelnen  finden  sich,  von  außen  nach  innen  betrachtet,  folgende 
.^«^rhaltnisse: 

Stäbchen*    und   Zapfen  schiebt  ist  im   allge  meinen   w  oh  1   erhalten ,   die 
^uJlengheder  sind   zwur   nicht  mehr  distinkt.  zu  erkennen,  docii  hängt  das  wohl 
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mit  der  Fixierung  zusammen.  In  der  Gegend  der  Ora  serrata  dagegen  geht  die 
Schicht  mehr  und  mehr  unter,  je  peripherer  man  kommt;  in  diese  deBtruieitoo 
Massen  sind  Lymphocyten,   Pigmentepithelien  imd   Fuszinkömer  untermiseht. 

Die  äußere  Körnerschicht  ist  überall  ganz  gleichmäßig  und  ohne  Besonder- 
heiten, nur  wieder  nahe  der  Ora  sorrata  ist  sie  zum  Teil  gelichtet  und  unregehnäßig; 
hier  ist  auch  die  Lamina  elastica  externa,  die  sonst  überall  intakt  ist,  öfters  unter- 
brochen. 

Die  innere  Körnersohiohtist  als  solche  stets  zu  erkennen,  doch  an  manchen 
Stellen  in  toto  sehr  verdünnt,  an  anderen  Stellen  erscheint  sie  von  der  Innenseite 
her  wie  angenagt,  oder  es  sind  Hohlräume  inmitten  der  Schicht  entstanden,  in  denen 
sich  vereinzelte  Zellen  finden. 

Am  meisten  betroffen  ist  die  Ganglienzellschicht.  Von  wohl  charakteri- 
sierten GangüenzeUen  ist  nichts  zu  sehen,  wobei  es  aber  mögUch  ist,  daß  die  viel- 
fachen, etwas  blasigen  kleinen  Zellen  zum  Teil  Ganghenzellenfunktion  hatten.  Die 
ganze  Schicht  ist  reichüch  mit  Kimdzellen  durchsetzt,  die  sich  vorwiegend  um  die 
Grefäße  herum  gruppieren.  Solche  Kimdzellenanhäufimgen  finden  sich  in  den 
verschiedensten  Teilen  der  Retina,  besonders  reichlich  wieder  im  peripheren  Ab- 
schnitt. Die  umwallten  Gefäße  zeigen  zum  großen  Teil  intakte  Lumina  und  normale 
Intim a,  bei  anderen  ist  von  dem  Lumen  nichts  mehr  zu  erkennen.  Manche  Gefäße 
zeigen  keinerlei  Veränderungen.  Wand  verdickungen  oder  direkte  Intimawuche- 
ningen  konnten  nicht  beobachtet  werden. 

Eine  Nervenfaserschicht  ist,  abgesehen  von  der  direkten  Umgebunf 
der  Papille,  kaum  zu  imterscheiden.  Die  Kundzellen  gehen  vielerorts  bis  an  die 
Lamina  interna  heran.  Auch  von  der  Glaskörperseite  her  liegen  der  Lamina 
interna  fast  überall  Lymphocyten  an,  manchmal  getrennt  von  ihr  durch  einen 
Klumpen  einer  homogenen  Masse  ( Glaskörper  f).  Manchmal  sind  sie  in  Häufdien 
zusammen  der  Retina  angelagert.  Besonders  zahlreich  finden  sie  sich  in  der  Gegend 
der  Ora  serrata  und  dann  auch  auf  der  Papille. 

Abb.  71  illustriert  die  Verhältnisse  dieses  Falles  in  der  Gegend  der  Ora 
serrata. 

Den  beiden  eigenen  Beobachtungen  ist  gemeinsam: 

1.  daß  die  Aderhaut  nur  in  der  Gegend  der  Ora  serrata  erkrankt  ist. 
Bei  dem  zweiten  Fall  Müller  ist  die  Entzündung  selbst  noch  nachweisbar,  die 
Folgen  sind  am  Pigmentepithel  noch  kaum  vorhanden,  Stäbchen  und  Zapfea 
sind  aber  schon  stark  affiziert.  Bei  dem  ersten  Fall  (Trümpl.)  dagegen  sind 
offenbar  nur  die  Folgezustände  der  AderhautbeteiHgung  noch  vorhanden  (Pig- 
mentproliferation, Schwund  der  äußeren  Netzhautschichten,  Pigmenteinwande- 
rung in  die  Netzhaut),  während  die  Ader  haut  selbst  intakt  scheint  (siehe  auch 
Besprechung  der  Pathogenese), 

2.  daß  die  Netzhaut  vorwiegend  in  den  inneren  Schichten  beteiligt 
ist,  und  daß  im  allgemeinen  der  Erkrankungsprozeß  von  innen  nach  außea 
zu  in  ihr  abnimmt.  Die  Affektion  ist  hauptsächlich  durch  eine  starke  Infil- 
tration mit  Rundzellen,  im  ersten  FaU  auch  mit  PlasmazeUen  um  die  Gefäße 
herum,  sowie  durch  Schwimd  der  Ganglienzellen  und  der  Nervenfasern  charak- 
terisiert. 

Die  Frage,  inwieweit  dieser  Netzhautprozeß  ein  selbständiger  spezifisch«^ 
ist,  ist  schwer  zu  entscheiden.  In  neuerer  Zeit  hat  Fuchs  die  Aufmerksamkdt 
darauf  gelenkt,  daß  selbst  bei  einfacher  traumatischer  Iritis  eine  Ansammlung 
von  Lymphocyten  um  die  Blutgefäße  der  Netzhaut  erfolgt,  wahrscheinlich 
durch  Resorption  von  Toxinen  aus  dem  Irisherd.  Bei  dem  hochgradigen  Prozeß 
im  vorderen  Bulbusabschnitt  bei  unseren  beiden  Fällen  muß  daher  an  diese 
chemotaktische  Entstehung  der  Netzhautinfiltration  sehr  gedacht  werden;  auch 
die  Schwellung  der  Papille  und  die  Lymphocytenansammlung  den  Zentral- 
gefäßen entlang  im  zweiten  Fall  Müller  würde  mit  den  Fuch Sachen  Feststel- 
lungen übereinstimmen. 


Aimtoimaclie  Grmidlage  des  ^,Pfeff<*r-  und  Siiizfuiidufe' 


:h1 


fiotzdem  lialU-  icli  es  für  tliirciiaus  »löglich,  daß  neben  chemotiiktiHelien 
issen  auch  echte  HjK'zifLsche  Vorgänge  in  fler  Retina  sich  bei  unseren  Fällen 
pielt  haben,  da  x.  B.  ein  Fall  von  Itcj,  der  unseren  in  nianchem  ahTdieh 
hiip  Beteiligung  rlea  vordereu  Bidbusabschnittes  einhergiug.  SicJierlieit 
'  allen iings  ernt  der  Kacliweis  von  iSpirochäten  bringen. 
Bei  der  Bi^obaehtiui^,'  Ito*a  handelt  o^  öich  um  ein  'i*/^  jährige«  Kind  mit 
((eiber  Verfärbang  den  Optikus,  engen  GpfäJk-«  und  luetiKt^brr  Chorioretinitis. 


Rctioa 


1% 


Veränderiingcii    tit*>    PiguienU'inthels.      Untergang  der   Stribelu'ii 
(Anatom.   Grondlagt*   des  Pfeff^T-  und  Satzfundus.) 


und    Zupfen. 


«r  allgemeini'U  Sektion  wurden  hochgradtge  Verfinderuiigun  an  der  llirubaeis 
«t^llt.  Mikroskopisch  war  die  Chorioiitea  .schwer  erkrankt  and  in  ganaer 
ühnung  in  ein  Graiudationögewebe  verwiindelt.  Die  Choriokapillaris  war  fast 
>znmen  geschwunden,  ebenso  die  größeren  Ocfäße  großenteils^  verloren  gegangen. 
5§tand  rine  meiht  diffuse,  hie  and  du  herdweis*e  kleinzellige  Infiltration,  die 
bestehenden  Gefäße  waren  auch  von  Htnulzellen  imigelwu.  Die  Gla.sniembran 
fut  erhalten,  dan  Piginentepithel  zum  Teil  zugrunde  gegjingen,  zam  Teil  ge- 
Jirt,  In  der  Netzhaut  fanden  tiich  vorwiegend  die  inneren  iisehidLleu  kJein- 
infiltriert;  an  den  meisten  starkei-en  Aiterien  war  die  Adventitia  infiltriert 
eitert,  die  Intinia  uiäßig  gewuehert.;  in  den  kleinen  Arierien  trat  die  In- 
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timawuchening  mehr  in  den  Vordergrund.  Ähnliche  Veränderungen  fanden  sich  an  deo 
Venen.  Die  gliösen  Zell(»lemente  zeigten  starke  Wucherung.  Herdweise,  und  xwar 
besonders  in  der  Peripherie  bestanden  dicht  pigmentierte,  atrophische  Verändenmga, 
so  daß  man  die  einzehien  Netzhautschichten  nicht  mehr  differenzieren  konnte;  hier 
waren  durch  die  ganze  Retina  hindurch  gewucherte  Gliaelemente  nachweisbar. 

Den  bisher  geschilderten  Fällen,  die  fast  alle  noch  entzündliche  Verände- 
rungen erkennen  ließen  und  daher  noch  nicht  als  abgelaufen  zu  betrachten 
sind,  lasse  ich  einige  Befunde  nach  abgelaufener  Erkrankung,  aber  mit  typischer 
Veränderung  bei  kongenitaler  Lues  folgen. 

In  sehr  instruktiver  Weise  decken  die  Untersuchungen  Staehli's  die 
anatomische  Grundlage  des  „Pfeffer-  und  Salz"fundu8  (Schnupftabak- 
fundus) auf. 

Da8  Auge  stammt  von  einem  9  jährigen  Jungen  mit  beiderseitiger  Keratits 
parenchymatosa  imd  wurde,  weil  es  nach  einer  Staroperation  anfing  phthinseh 
zu  werden,  enukleiert.  Beim  Aufschneiden  konnte  man  in  einer  ca.  8  mm  breitei 
äquatorialen  Zone  zahlreiche  tief  schwarze  Pigmentfleckchen  sowie  heUe  atrophuehe 
Herdchen  sehen.  Das  Pigmentepithel  zeigte  bei  der  mikroskopischen  Beobaehtong 
nicht  die  normalerweise  gleichmäßige  Füllung  mit  Pigmentkömem ,  sondern  ei 
wechselten    pigmentüberfüllte    mit    pigmentarmen    und    pigmentlosen    Zellen  ab. 

„So  bekommt  das  Pigmentepithel  etwas  äußerst  Unruhiges" »»Die  dunkeln 

Granula,  der  Schnupftabak,  entspricht  den  pigmentüberfüllten;  die 
hellen    Fleckchen    dazwischen    entsprechen    den    pigmentarmen  und 

pigmentlosen  Zellen" „Je  nachdem  die  Zellen  pigmentlos  oder  aber  nur 

pigmentarm  sind,  ist  das  Fleckchen  stärker  oder  weniger  stark  atrophisch;  entwcd» 
geib  oder  aber  rot."  Die  übrigen  Verändenmgen  bestanden  in  alten  chorioreti- 
nitischen Herden  und  waren  charakterisiert  durch  einen  Schwund  des  Pigments 
und  andererseits  Wucherung  des  Pigments  imd  Einwanderung  desselben  in  Adeiiunt 
und  Netzhaut.  Überall,  wo  eine  Adhäsion  bestand,  zwischen  Aderhaut  imd  Neti- 
haut,  war  die  Aderhaut  etwas  verdickt  und  zellreich,  die  ZeUen  waren  aber  «im 
großen  Teil  nicht  Rimdzellen,  sondern  BindegewobszeUen.  Die  Aderhant  war 
im  übrigen  auffallend  wenig  verändert,  nur  an  einigen  Stellen  bestanden  kl^nste 
fibröse  Herde;  die  Ketina  dagegen  zeigte  sich  in  allen  Schichten  atrophisch  und 
ödematös.  In  den  Grefäßwandungen,  ganz  spärhch  auch  in  der  Nervenfasersehieht 
ohne  Beziehung  zu  den  Gefäßen  fanden  sich  Kimdzellenanhäufungen,  Plasmaaselko 
djigegen  wurden  nicht  gesehen.  Da  wo  Pigment  in  die  Retina  eingewandert  war, 
fehlten  Stäbchen-  und  Zapfenschicht  völlig,  und  die  ZeUen  der  Kömerschicht  zeigten 
starke  Lichtung.     Der  Optikus  war  erheblich  atrophiert. 

Ganz  ähnliche  Veränderungen  wie  in  der  Beobachtung  Staehli's  fand 
sich  an  Pigmentepithel  und  äußeren  Netzhautschichten  des  Falles  I  (Kerat. 
parenchyni.)  von  Stock.  Das  Spiegeln  war  in  diesem  Falle  wegen  des  Homhftut- 
prozesses  nicht  möglich  gewesen,  ich  fahndete  aber  histologisch  nach  den 
Veränderungen  des  hinteren  Augenabschnittes,  weil  Stock  angibt,  das  andere 
bessere  Auge  habe  klinisch  typische,  hereditär-luetische  Veränderungen  auf- 
gewiesen. Für  die  Überlassung  des  Präparats  bin  ich  Herrn  Prof.  Stock  sehr 
dankbar.  Man  kann  an  dem  Schnitt  unterscheiden  zwischen  1.  den  Verände- 
lungen  in  der  Gegend  der  Ora  serrata,  die  in  starker  Wucherung  des  Pigment- 
(»})ithels,  völligem  Untergang  der  Stäbchen  und  Zapfen  und  der  äußeren  Kömer- 
schicht, sowie  in  Pigmenteinwanderung  in  die  Netzhaut  an  zahlreichen  Stellen 
bestehen,  2.  den  Prozessen  weiter  papillenwärts.  Hier  ist  das  Pigmentepithel 
sehr  unregelmäßig  pigmentiert ;  pigmentarme  oder  pigmentlose  Stellen  wechseln 
mit  Pigmentwucherungen  ab,  Stäbchen  und  Zapfen  sind  ebenfalls  sehr  lädiert 
(z.  T.  wohl  postmortal),  sind  aber  doch  entweder  als  homogene  Masse  oder 
der  ursprünglichen  Gestalt  ähnlicher  nachweisbar.  Auch  die  Schichtung  der 
Retina  ist  meist  gut  erhalten,  Einwanderung  von  Pigment  in  die  Netzhaut 
ist  selten.  Auch  hier  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  die  anato- 
mische Grundlage  des  Pfeffer-  und  Salzfundus  (s.  Abb   72). 
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Ähnliche,  nur  anscheinend  viel  hochgradigere  Veränderungen  des  Pig- 
mentepithels wies  Nagel  in  dem  Auge  eines  15jährigen  idiotischen  Knaben 
nach,  bei  dem  klinisch  eine  komplette  Chorioidealatrophie  mit  mächtiger  Pig- 
mentierung über  den  ganzen  Fundus  bestanden  hatte. 

HiatologiBch  fanden  sich  die  massigen  Pigmentanhftufungen  oft  inmitten 
Yon  Infiltrationen  und  Verdickungen,  da  wo  Netzhaut  und  Aderhaut  dicht  mit- 
einander verfilzt  waren.  Die  Choriokapillaris  fehlte  vollkommen.  Die  größeren 
Aderhautgefäße  waren  dagegen  oft  intakt  imd  die  Netzhautgefäße  stets  vollkommen 
normal.  Die  allgemeine  Sektion  ergab  große  luetische  Veränderungen  des  Zere- 
brospinalsystems.  Der  Optikus  war  nur  wenig  verändert,  die  Araohnoidea  klein- 
zellig infiltriert,  die  Bindegewebssepten  verbreitert,  die  Markscheiden  aber  doch 
auch  zimi  Teil  zugrunde  gegangen. 

Die  wenigen  und  auch  meist  an  älteren  Stadien  von  Chorioretinitis  an- 
gestellten Beobachtungen  bei  erworbener  Lues  bringen  pathologisch-anatomisch 
g^enüber  denen  bei  angeborener  Syphilis  kaum  etwas  prinzipiell  Neues;  einige 
bieten  aber  für  gewisse  pathogenetische  Fragen  Interesse.  Die  Mehrzahl  wird 
daher  im  nächsten  Abschnitt  geschildert  werden;  hier  sollen  nur  einige  wenige 
angeschlossen  werden. 

Bei  dem  Fall  3  Nettleships,  der  eine  40jährige  Frau  betraf,  wurde 
das  rechte  Auge  wegen  dauernder  Schmerzen  nach  beiderseitiger  iritischer 
Attacke  enukleiert.  Frisch  aufgeschnitten  fanden  sich  zahlreiche  Trübungs- 
herde in  der  Netzhaut,.  Aderhaut  und  auch  im  Ciliarkörper.  Nach  der  Härtung 
zeigten  sich  merkwürdigerweise  nur  in  der  Aderhaut  Herde,  nicht  in  der  Netz- 
haut. Diese  Zellanhäufungen  waren  vor  allem  in  der  Choriokapillaris  nach- 
weisbar, die  Aderhaut  selbst  oder  ihre  Gefäße  waren  nirgends  verdickt.  Die 
Retina  zeigte  besonders  in  der  Optikusfaserschicht  eine  Verdickung  sowie  eine 
Zunahme  der  Kerne  in  den  Gefaßwänden.  Bei  einem  anderen  FaU  (Fall  7) 
ging  das  Auge,  das  während  einer  sekundären  Syphilis  sich  entzündet  hatte, 
zugrunde,  und  in  der  Aderhaut  waren  wieder  Zellanhäufungen  in  der  Chorio- 
kapillaris und  beginnende  Atrophie  nachzuweisen. 

Bei  Brixas  48 jähriger  Patientin,  die  am  rechten  Auge  ein  Gumma  des 
Ciliarkörpers  aufwies  imd  im  Hintergrund  reichUohe  größere  und  kleinere,  weiße, 
unregelmäßig  begrenzte  Herde  zeigte,  stellte  sich  bei  der  mikroskopischen  ünter- 
guchimg  in  der  Aderhaut  eine  mehr  herdförmige  Anhäufung  von  Rimdzellen,  eine 
Verdickung  der  Intima  imd  Infiltration  der  Adventitia  heraus.  Zwischen  Retina 
und  Aderhaut  hatte  sich  ein  fibrinöses  Exsudat  angesetzt.  An  der  Netzhaut  selbst 
fand  sich  merkwürdigerweise  an  dem  Auge,  das  das  Crumma  des  CiUarkörpers  hatte, 
trotz  dieser  Exsudation  zwischen  Retina  imd  Aderhaut  normales  Verhalten  der 
äußeren  Schichten,  dagegen  erhebUche  Degeneration  und  Exsudation  in  der  Gran- 
glienzell-  und  Nervenf aserschicht ;  auf  der  linken  Seite  war  die  Netzhaut  von  einer 
Masse,  die  aus  Fibrin,  Blut,  Rundzellen  und  homogenen  Zellen  bestand,  abgehoben 
und  die  äußeren  Schichten  der  Retina  waren  verloren  gegangen,  die  inneren  da- 
gegen erhalten.  Die  Gefäße  zeigten  eine  erhebhohe  Infiltration  der  Adventitia, 
aber  an  diesem  Auge  keine  Verdiokimg  der  Intima. 

Der  Fall  hat  manche  Ähnlichkeit  mit  meinen  oben  beschriebenen  Fällen, 
besonders  in  der  starken  Beteiligung  der  Netzhautinnenschichten  und  der 
gleichzeitig  bestehenden  Affektion  des  vorderen  Bulbusabschnittes.  Dagegen 
ist  die  Aderhaut  viel  stärker  betroffen. 

Femer  beobachtete  Stargardt  bei  einem  Paralytiker  einen  älteren 
chorioretinitischen  zentralen  Herd,  den  er  histologisch  untersuchen  konnte. 
In  der  Macula  bestanden  nur  noch  Reste  von  Aderhaut  und  Netzhaut.  Am 
Rand  des  atrophischen  Herdes  lag  eine  diffuse  Infiltration  der  Aderhaut  mit 
Plasmazellen  vor,  die  sich  noch  eine  Strecke  weit  in  die  Aderhaut  fortsetzte. 
An  den  Gefäßen  der  Aderhaut  fanden  sich  in  der  Gegend  des  hinteren  Pols  mehr- 
fach Wand  verdickung,  Endothelwuchenmg  und  Elastikaverdoppelung  (Fall  20). 
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Zu  der  Frage,  ob  es  eine  eigentliche  gummöse  Chorioiditis  gibt,  lassen 
sich  einige  anatomische  Untersuchungen  heranziehen.  Zunächst  zeigt  der  Fal 
A.  V.  Hippels,  der  von  Neu  mann  histologisch  untersucht  wurde,  daß  dat  < 
Gumma,  vom  CJorpus  ciliare  ausgehend,  sich  auf  die  Aderhaut  fortsetzen  kann. 
In  den  makroskopisch  normalen  Teilen  der  Chorioidea  bestand  starke  M- 
proliferation.  Weiter  schildert  Schöbl  einen  Fall,  bei  dem  sich  in  der  Aderhanl 
beiderseits  RundzeUenherde  fanden,  über  denen  das  Pigmentepithel  meist  g^ 
wuchert  war,  außerdem  waren  große  Auftreibungen  vorhanden,  bestehend  m 
einer  diffusen,  rundzeUigen  Infiltration  der  Chorioidea  mit  zentralem  ZeiM. 
Arterienwände  waren  durch  Wucherung  der  Intima  und  Media  verdickt  und 
meistens  hyalin  degeneriert.  An  vielen  Stellen  bestand  auch  voIlstäDdige 
Obliteration  des  Lumens;  erhebliche  Veränderungen  der  Retina  waren  nicht 
zu  finden.  Die  objektive  Untersuchung  des  Auges  intra  vitam  hatte  in  der 
Gegend  zwischen  Papille  und  Macula  eine  kleine  flache  NetzhautabheboDg 
ergeben,  auf  welcher  die  Netzhaut  bläulichgrau  und  undurchsichtig  erschien. 
In  der  Äquatorgegend  bestanden  rundliche  gelbrötliche  Flecke  und  im  GiMB- 
körper  staubförmige  Trübungen.  Die  klinische  Diagnose  lautete  auf  Chorio- 
retinitis centralis  specifica  an  beiden  Augen.  Am  rechten  Auge  hatte  sd 
ein  ähnlicher  Befund  ergeben,  nur  daß  in  der  Maculagegend  oine  deutlich  promi- 
nierende  gelbrötliche  Stelle  nachweisbar  war.  Mikroskopisch  fand  sich  an 
diesem  rechten  Auge  eine  große  Verdickung  in  der  Maculagegend  mit  eineD 
Durchmesser  von  mehr  als  1  mm,  und  ähnliche  nicht  so  große  Verdickungen 
an  anderen  Stellen  der  Aderhaut.  Die  kleinen  und  kleinsten  Herde  bestanden 
aus  einer  Anhäufung  von  Rundzellen,  der  große  Herd  aus  einer  Infiltration 
mit  RundzeUen  und  deren  Derivaten  in  regressiver  Metamorphose,  sowie  zahl- 
reich eingewandertem  Pigment.  Die  Gefäße  waren  in  Form  von  Infiltratk» 
und  Obliteration  stark  beteiligt.  Man  kann  wohl  die  Aderhautherde  mit  dnem 
gewissen  Recht  als  gummöse  bezeichnen,  da  Schöbl  hervorhebt,  daß  inmitten 
des  großen  Rundzellen herdes  sich  blasse,  kernlose,  dem  Untergang  ge^ihte 
Zellen  nebst  makulären  Detritusmassen  fanden.  Weiter  hat  dann  noch  Stock 
über  einen  Fall  von  Gummigeschwulst  des  Optikus  berichtet,  bei  dem  sich  in 
der  Aderhaut  erhebliche  Veränderungen  zeigten,  die  er  als  gummöse  Chorimd- 
itis  deutet. 

Das  Gewebe  der  Chorioidea  war  durch  ödem  imd  Rundselleninfiltratioii 
auseinandergedr&ngt,  die  Struktur  der  Membran  nach  innen  vom  Optikuseintiitt 
vollständig  zerstört.  An  der  Stelle  der  Aderhaut  lag  eine  Detritusmasse,  in  deiem 
Zentrum  sich  überhaupt  kein  Rest  von  Grewebe  mehr  fand.  Nach  außen  von  d« 
Papille  war  die  Aderhaut  durch  eine  massenhafte  Infiltration  von  RundzeUen  vd 
das  Dreifache  ihrer  Dicke  ausgedehnt.  Die  Herde  fanden  sich  mit  Vorliebe  um 
Blutgefäße  herum  und  enthielten  auch  epitheloide  Zellen  sowie  Riesenzellen,  aöw- 
dings  nur  in  geringer  Zahl.  Auch  die  Retina  war  in  der  Nähe  der  Papille  hoohgndig 
zerstört. 

Der  Fall  von  Stock  leidet  in  bezug  auf  seine  Ätiologie  an  einer  mangelnden 
sjrphilitischen  Anamnese.  Der  anatomische  Befund  führte  allein  zur  Diagno« 
eines  gummösen  Prozesses. 

In  letzter  Zeit  hat  Hanssen  noch  einen  interessanten  Fall  zur  Kenntnis 
gebracht : 

17  jähriger  Patient  bemerkt  Ende  September  1914  Sehstönmg  des  linken 
Auges.  Bei  der  ersten  Untersuchung  Ende  September  Fingerzählen  in  1  m.  Z«i* 
trales  Skotom,  Papille  normal.  Dicht  unterhalb  der  Macula,  letztere  zum  Tal 
einschUeßend  ein  grauweißer,  in  den  Glaskörper  leicht  vorspringender,  gegen  die 
Umgebung  nicht  scharf,  aber  doch  mit  dunklerem  Rand  schon  gut  abgegrenzter 
Herd  von  etwa  Papillengröße.  Feine  Netzhautgefäße  sind  intakt  auf  dem.Hew 
zu  verfolgen.     Etwas  temjmralwärts  von  ihm  kleine  klumpige  Blutung.    Bei  der 
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riitt^rsuchuiig  mit  der  Hüitzellsrhen  Lampe  ist  der  Herd  gut  durch! eiichtbar. 
Intern« *  Unt*?i-Huchim^  o.  B.,  alK^r  Wassoniiarm  poBitiv.  Tubfikulin  iH>gativ.  Spe* 
jKJfischp  Behaudliing  (!Ig,  JK.,  mehrere  f^aivarsaninjektioiien )  obne  Erfolg.  Wahrend 
dieöer  Zeit  traten  in  der  Umgebung  de^  Herde«  wiederJiolt  khiiie  im  regelmäßige, 
punktförmige  oder  flachenhafte  Blntimgen  iiuf»  die  nieh  immer  biild  resorbierten ; 
auch  ganz  kleine  Exsndatherdeheu  dieht  neben  Retin algefäÜen»  Arterien  und  Venen. 
Um  den  Heril  bildete  sich  ein  breiferi'r  liellgranrT  Hof,  peripher  in  feine  granweiße 
Streifen  übergehend.  Der  Herd  selljHt  vergrößerte  sich  langsam  anf  da«  Doppelte, 
Prominenz  nahm  zu.  Sonstige  entziindliehe  Eraeheinungeu  am  Auge  fehlten  daut*md. 
Da8  Sehvermögen,  da»  in  den  ersten  Wochen  auf  faat  Vi«  gC4^.tiegen  war.  i*ank  wieder. 
Es  wurde  eine  bös^artige  GesehwulHt  angenommen,  bcHcmdem  auch,  weil 
Prüfung  nach  Abderhalden  einmal  auf  i^arkom  positiv  war,  Uönfgenbestralilung 
ohne  Effekt ^  deshalb  Enukleation. 

Mikroskopisch:  ovaler  Tumor,  relativ  zeliarm,  hau pt«^ achlich  aus  derben, 
«klerotischen  Bindegewetefaseni  bestehend,  dazwis<'hen  Fibroblasten  und  Reste 
^^  von  degenerierten  Pigmentepithehen.  Der  Tumor  ist  gefäÖann.  Aderhaut  zum 
^H  Teil  kleinzelhg  infiltriert,  an  maDchcn  Stellen  perivaskulär.  Weiter  peripher  ver- 
^™  echwindeu  in  den  Serienschnitten  die  sklerotischen  Fj^ern  mehr  und  mehr,  der  Tumor 
I  wird  zelh-eioher,  Charakter  eines  Granuloms.  Riesen zellen  und  Nekrose  fehlen. 
I  Man  gewinnt  den  Eindniek,  daß  der  Tumor  nur  mit  eiuera  relativ  kleinen  Stiel 
I  aus  der  Aderhant  hervorgewachsen  ist  und  sieh  zwischen  Aderhaut  imd  Netzhaut 
^_  pilzartig  ausgebreitet  hat.  Netzhaut  offenbar  ei-st  sekundär  ergriffen,  überwiegend 
^■;de generativ.  Gelegentlich  kleine  Blutungen.  Außerhalb  des  eigenthehen  Erkran- 
^™  kungsJierde«  finden  sich  bis  in  die  weitere  Periplu^rie  perivaskuläre  Infiltrationen 
f        der  Gef&Be^  sowohl  in  der  Netzhaut  als  in  der  Ader  haut. 

^^^  Hanasen  faßt  ziisamnu^n:  Es  handelt  sieh  olnie  Zweifel  nm  ein  Gumma, 

^^Fclofi  in  derbes  Bindegewebe  übergegangen  ist,  ein  seltener,  aber  in  der  patbo- 
'        logischen  Anatomie  w*olü bekannter  Ausgang.     Vielleicht  ist  dieser  ümwand- 
lungaprozeß  claflurch  begiinstigt,  weil  die  Aderhaut  bei  chronischen   Entzün- 
dungen die  Neigung  hat,  durch  Proliferation  der  StromazeÜen  Neubildungen 
und  Auflagerungen  von  Bindegewebe  zu  pradnziercm. 

tDie  anatomischtui  Befunde  deuten  darauf  hin,  daß  wohl  ge- 
legentlich wirkliche  gummöse  Vorgänge  sich  in  der  Aderhaut  ab- 
spielen. 
Fittha^enese. 
In  diesem  Abschnitt  sollen  zunächst  einige  pathogenetische  Fragen  all- 
gemeiner Art  erörtert  und  dann  weiterhin  dargelegt  werden,  wieweit  wir  imstande 
sind,  die  obengcsc^hilderten  klinischen  Krankheit.sbilder,  sowie  einige  besonders 
charakk'ristische  Symptome  in  ihrer  Entstehung  und  in  ihren  Zusammen- 
hängen zu  verstehen. 

Zunächst  drängt  sich  die  Frage  auf,  ob  die  gcschOderten  chorioretiniti- 
hen  Prozesse  von  der  Aderhaut  oder  Netzhaut  ihren  Ausgang  nelunen.     Bei 
ieaer  prinzipiellen  Frage  ist  es  natürlich  gleichgültig,  ob  es  sich  um  ukqui- 
rierte  oder  kongenitale   Lues  handelt.     Es   wäre  also  zunächst  festzustellen: 
Koramt  eine  alleinige  oder  sicher  primäre  Erkrankung  der  Aderhaut  bei  lueti- 
scher Chorioretinitis  vor,  und  wie  verhält  sich  hierbei  die  Netzhaut? 

Eine  isolierte  Erkrankung  der  Aderhaut  bei  vollständig  intakt-cr  Netz- 
haut ist  eigen t heb  bis  jetzt  noch  nicht  konstatiert  worden,  dagegen  zeigt  der 
FaU  6  Nettleshipa  und  Barlow^s  eine  Aderhantentzündung  mit  vollkommen 
intaktem  PigmentejütheL  die  also  als  unabhängig  von  der  gleichzeitig  l>estehenden 
Zell  Vermehrung  in  der  Retina  angesehen  wertleii  muß.  Auch  der  von  mir  unter- 
suchte Fall  Müller  {S.  339)  weist  in  der  dem  Ciliarkörper  benachbarten  Partie 
der  Aderhaut  Zellknötchen  auf,  ohne  daß  das  Pigmentepithel  sichtlich  gestört 
ist:  immerhin  besteht  bereits  eine  Zerstönmg  der  Stäbchen  und  Zapfen,  während 
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die  äußeren  Kömer  noch  ganz  unbeschädigt  sind.  Die  entzündliche  Infütratkn 
der  inneren  Netzhautschichten  hat  aber  wieder  mit  der  Aderhaut  nichts  n 
schalen.  Besteht  eine  solche  Exsudation  aus  den  Aderhautgefäßen  längere  Zeit^ 
so  kommt  es  zu  einem  Untergang  der  äußeren  Netzhautlagen  und  zu  Wucb- 
rungsprozessen  im  Pigmentepithel,  wie  mein  Fall  Trümpl.  (S.  336)  er  zeigt.  Dk 
ganzen  Verhältnisse  während  und  nach  einer  akuten  Chorioiditis  werden  dunl 
eigene  experimentelle  Befunde  (s.  experimentelle  Syphilis  S.  127)  gut  illustnert 
Die  Affektion,  wie  sie  Abb.  5  wiedergibt,  war  am  Tag  nach  der  Injektin 
von  Spirochätenkulturen  in  die  Carotis  entstanden.  Anatomisch  stellte  sie  ook 
als  akute  Chorioiditis  in  Form  zirkumskripter  Anhäufung  von  Leukocyten  innor- 
halb  und  außerhalb  der  Gefäße  dar.  Die  Stäbchen  und  Zapfen  sind  körnig  ta- 
fallen,  die  äußeren  Kömer  sämtlich,  die  inneren  zum  Teü  homogenisiert,  di» 
Ganglienzellen  zum  Teil  in  Zerfall  und  vakuolisiert.  Die  PigmentepithelzelleB 
zeigen  bereits  geringe  Wucherungen  und  feine,  aus  Fuszinkömem  bestehend» 
Ausläufer  nach  der  Retina  zu.  Die  Veränderungen  der  Retina  nehmen  von  anSa 
nach  innen  an  Intensität  erheblich  ab.  In  einem  etwas  späteren  Stadium 
war  von  entzündlichen  Veränderungeiv  der  Chorioidea  nichts  mehr  zu  sohen, 
die  äußeren  Netzhautschichten  zeigten  einen  erheblichen  Defekt  an  zirkum- 
skripter SteDe  mit  Wucherung  und  teilweiser  Einwanderung  von  Pigment  in 
die  Netzhaut.  Aus  diesen  experimentellen  Erfahrungen  läßt  sich  wohl  ab  all- 
gemein wichtig  ableiten,  daß  bei  einem  entzündlich  exsudativen  Prosefi 
in  der  Aderhaut  die  Exsudation  aus  den  Aderhautgefäßen  schnelle 
degenerative  Vorgänge  in  der  Netzhaut,  abnehmend  von  außen 
nach  innen,  hervorrufen  kann.  Zweitens  ist  daraus  zu  ersehen, 
daß  in  einem  etwas  späteren  Stadium  das  Fehlen  entzündlicher 
Prozesse  in  der  Aderhaut  durchaus  nicht  gegen  das  frühere  Vor- 
handensein eines  entzündlichen  Vorgangs  in  dieser  Membran 
spricht,  daß  im  Gegenteil  zirkumskripte  Defekte  in  den  äußeren 
retinalen  Schichten  für  eine  primäre  Entzündung  der  Aderhavt 
zu  verwerten  sind. 

Zusammengefaßt  kann  man  also  sagen,  daß  die  Aderhaut  entweder 
isoliert  oder  zum  mindesten  vollständig  unabhängig  von  einer 
Erkrankung  der  Netzhaut  luetisch  erkranken  kann.  Es  ist  nicht 
ohne  weiteres  nötig,  daß  die  Netzhaut  von  der  Chorioiditis  her  in  MideideD- 
Schaft  gezogen  werden  muß,  doch  ist  andererseits  zweifellos  die  Beteflignog 
der  äußeren  Netzhautlagen  bei  einer  derartigen  Erkrankung  der  Aderhant 
das  Gewöhnliche.  Der  Untergang  oder  die  starke  Läsion  der  musiviacheD 
Netzhautschichten  ist  dann  aber  als  ein  rein  sekundärer  Vorgang  wohl  infolge 
exsudativer  Prozesse,  nicht  dagegen  als  spezifische  Erkrankung  au&u^isseD. 
Der  künftigen  Forschung  bleibt  allerdings  die  Feststellung  noch  vorbehalten, 
ob  Spirochäten  dabei  von  der  Aderhaut  in  die  Netzhaut  einwandern. 

Die  zweite  Frage  lautet:  Kommen  sicher  primäre  retinale  ProMflBB 
vor  und  wie  verhält  sich  dabei  die  Aderhaut  ?  Der  einwandfreieste  Fall  einer 
reinen  Netzhautentzündung  ist  der  von  Bach. 

Hier  handelte  es  sich  um  eine  49jährige  Frau  mit  makulo-papulöeem 
Exanthem,  Leukoderm  und  Gummata  cruris.  Die  Augenerkrankung  konnte 
^/j  Jahr  klinisch  beobachtet  werden  und  bestand  in  staubförmigen  Glaskö^*^ 
trübungen  und  diffuser  Netzhauttrübung  um  die  Papille  herum.  Der  Optün» 
selbst  zeigte  ein  trübes,  verschleiertes  Aussehen  von  graurötlicher  Farbe,  die 
Grenzen  der  Papille  waren  verwaschen;  zuerst  bestanden  auf  dem  rechteni 
dann  auf  dem  linken  Auge  feine  Netzhautblutungen.  Die  Sehkraft  besserte 
sich  unter  der  Behandlung  bis  zur  Norm.  Gesichtsfeld  war  angeblich  normÄl 
oder  mäßig  eingeschränkt.     Auch  die  Farbenerkermung  war  normal.    An»- 
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to misch  konnte  an  den  Arterien  eine  Entzüiidung  der  Adventitia  nnd  besonders 
)  der  Intinia  fpHtgestellt  werden,  an  den  Kapillaren  ebenfalls  entzündliehe  Pro- 
'  zessii  und  öfters  ObMteration,  wogegen  die  Venen  nur  vereinzelt  Infiltration 
der  Wandung  zeigten.  Die  Oefäße  der  Aderhaut  waren  frei  von  Veränderungen 
lind  nur  selt<*n  fand  sich  im  Httitzgewebe  der  Cliorioidea  ein  diffuser  entzünd- 
lieher  Prozeß,  Es  kann  hier  wohl  in  der  Tat  von  einer  primären  Retinitis 
ge sproe  hen  werd  e n . 

Aneh  andere  Beobachtungen  sprechen  für  tue  Möglichkeit  primärer 
Erkrankung  der  Netzhaut,  (Joch  sind  sie  nicht  so  einwandfrei,  weil  eine 
bestellende  Affektion  des  vonleren  Bulhnf^ab8chnittes  möglicherweise  ganz  oder 
teilweise  die  Vorgänge  in  den  Netzhautiiuieiisuhiehten  ausgelöst  haben  koimte. 

So  zeigte  Fall  17  von  Uhthoff ,  bei  dem  intra  vitam  eine  alte  abgelaufene 
Irido-Chijrioiditis  nachgewiesen  war  und  atrophi.sche  (*horioidealveränderiingen 
sieh  gefmiden  hatten,  bei  der  »Sektion  des  Auges  außer  iritischem,  organisiertem 
Exsudat  in  der  Ader  haut  mir  ganz  partiell  atrophisehe  Stellen  mit  überall 
guterhaltenem  Pigmentepithel ^  dagegen  fand  sich  eine  erhebliche  Erkrankung 
der  kleineren  Xetzhautgefäße,  sowohl  der  Arterien  als  aueh  der  Venen  in  Form 
der  FerivaseulitiH.  s*jwie  auch  obliterierende  Prozesse.  Die  großen  Arterien 
dagegen  in  der  Papille  und  im  Optikus  waren  frei  v^on  Veriinderungen. 

Auch  meine  beiden  Beobachtungen  Triimpl.  und  Müller  siuil  hierherzu- 
rechnen (S.  3^  u.  339). 

Die  zweite  Frage  kann  erst  durch  Spirochätenbefunde  geklärt 
w*erden.  Auffallend  ist,  daß  ich  bei  meinen  experimentellen  Unter- 
suchungen  nie  eine  reine  Retinitis  erhielt. 

Die  dritte  Frage:  Kommen  koordinierte  Prozesse  in  Äderhaut  und 
Netzhaut  vor?,  erledigt  sich  ans  der  vorungegangenen  »Schilderung  der  ana- 
t4jmisi:"hen  Befunde,  Solche  koordinierten  Entzündungsprozesse  werden  an- 
getroffen, allerdingi*  handelte  es  sich  meigt  um  Kombinationen  mit  Erkran- 
kungen des  vorderen  Augenabsehnittes  und  oft  um  späte  Stadien, 

Wesentlich  ist  noch  für  die  Frage  des  gieiclr/.eitigen  Befallenwerden^^  der 
Aderhaut  nnd  Netzhaut  eine  Beobachtung  von  Wagen  mann.  Am  linken 
Auge  des  4<)jährigen  Patienten,  das  eine  alte  Chorioiditis  disseniitiata  aufwies, 
bestanden  auch  einige  frische  c ho rioidi tische  Herde  nach  unten;  in  einem  ganx 
anderen  Teil  des  Fundus  nach  außen  oben  war  aber  eine  hämorrhagische  Infar- 
zierung der  N'etzhaut  auf  ge  tretest! . 

Erwähnenswert  ist  in  ehestem  Zusammenhang  dann  noch  die  Beobaehtung 
von  Rochon-Duvigneaud. 

Bei  eüii'ni  50 jährigen  Mann»  der  4  Mtmiitf  inMeh  ili-r  Jueti^phen  Infektion 
eine  doppeLseitipe  CliorioretmitiH  envorbcn  hatte  nnd  einige  Zeit  später  blind  Ktarb. 
tund  sieh  Instolfigiseh  rcrhtK  eine  «ehr  ntarke  Atroplne  der  Netx-  und  Aderliaut, 
DiLs  Pigmentepithel  war  giinz  uniileirlmnlßi«  und  fehlte  an  maneheii  Stellen  voll- 
Ätäridig;  Ai-terien  waren  zu  dminsten  Fällen  rednziert,  in  der  Aderhaut  war  nin-  die 
ChoriokapiLlaris  nonnab  wähl  (nid  in  die  Retina  merkwurdigerweifte  kein  Pipneat 
eingewandert  war«  Auf  dem  linken  An^t*  Wüien  die  Verändenmgen  ganz  andere. 
Die  Netzhaut  mes  nehwere  Läsiimen.  Iläniorrhagien.  Ödem,  fibrintwen  Exsudat, 
Atrophie  niif.     Die  Aderhant  dagegen   zeigte  gmiÄ  normale   Wrhältnif^sie, 

Es  ist  bei  diesem  Fall  von  Interesse,  daß  die  gleiche  Grun<lk rankheit, 
die  Syphilis,  auf  zw^ei  so  ahn  liehe  Organe  in  einer  ganz  verschie- 
de neu  Weise  eingewirkt   hat. 

Eine  weitere  pathogenetische  Frage  allgemeiner  Art  betrifft  da«  Ver- 
halten  der  Gefäße, 

Von  vielen  Autoren  werden  Gefäß veränf lern ngen  flir  die  primäre  Ursache 
der  Vemnderungeu  in  Netzhaut  und  Aderhaut  gehalt^^n.     v.  Michel,  der  wohl 
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als  der  Haupt  Verfechter  dieser  Lehre  zu  gelten  hat,  geht  soweit,  daß  er  z.  B. 
in  seiner  letzten  diesbezüglichen  Veröffentlichung  bei  einem  Individuum,  dessen 
Anamnese  durchaus  negativ  für  Lues  war  und  bei  dem  auf  sonstige  luetische 
Erscheinungen  nicht  gefahndet  werden  konnte,  einzig  auf  Grund  der  fe8tg^ 
stellten  Wucherung  und  kleinzelligen  Infiltration  der  Intima  und  Adventitii 
im  Gefäßgebiet  der  Iris  sowie  der  Arteria  imd  Vena  centralis  retinae  die  DiagnoK 
Lues  stellt.  Er  beruft  sich  dabei  auf  frühere  Befunde  und  auf  die  Gefaßver- 
änderungen bei  ausgesprochenen  Gummen  der  Iris  und  des  Ciliarkörpers.  Warn 
V.  Michel  hervorhebt,  daß  das  Freibleiben  der  Media  von  Veränderungeo 
für  den  syphilitischen  Charakter  bezeichnend  sei,  so  muß  allerdings  an  die 
Beobachtungen  Steins  erinnert  werden,  der  bei  der  Untersuchung  eines  FaDej 
von  Chorioretinitis  syphilitica  bei  einem  Paralytiker  sehr  starke  Gefäßver- 
änderungen und  auffallenderwcise  ganz  besonders  die  Media  ergriffen  fand 
Zweifellos  am  häufigsten  sind  Rundzelleninfiltrationen  in  der  Adventitii; 
Endothelwucherungen  fehlen  oft  vollkommen.  Es  ist  v.  Michel  imbedingt 
zuzugeben,  daß  in  den  bisher  untersuchten  FäDen  meistens,  besonders  in  der 
Netzhaut,  Gefäßveränderungen  festgestellt  wurden,  wogegen  in  der  Aderhant 
häufig  keinerlei  Rundzelleninfiltration  oder  Endothelwucherungen  nachgevnesen 
werden  konnten.  Die  bisher  untersuchten  frischen  Stadien  sind  aber  so  gering 
an  Zahl,  daß  es  unserer  Meinung  nach  durchaus  nicht  mögUch  ist,  mit  Sicher- 
heit zu  sagen,  ob  Gefäßprozesse  stets  anwesend  sein  müssen. 

Bis  zu  einem  gewissen  Grade  gut  verwertbare  Handhaben  scheinen  mir 
für  diese  Frage  die  Befunde  an  den  Augen  syphilitischer  Föten  und 
Neugeborener  zu  bieten,  wenn  auch  die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungai 
nicht  bedingungslos  auf  die  Verhältnisse  bei  der  erworbenen  Lues  der  Erwach- 
senen übertragen  werden  dürfen.  Wir  haben  früher  gesehen,  daß  in  dem  ersten 
FaD  von  Schlimpert,  wo  es  sich  um  einen  Fötus  im  vierten  Monat  handelte, 
sich  schwere  Veränderungen  in  der  Aderhaut,  hauptsächlich  starke  Rund- 
zelleninfiltration  fanden,  dabei  aber  keine  Gefäß  Veränderungen  in  ihr  und 
nichts  sicher  Pathologisches  in  der  Retina  nachweisbar  waren.  In  allen  Augen- 
häuten und  im  retrobulbären  Gewebe,  auch  in  den  Gefäßlumina  und  in  de« 
Wandungen  der  Gefäße  zeigten  sich  mäßig  reichliche  Spirochäten.  Beim  Fall  2 
traten  die  Gefäßveränderungen  sehr  viel  mehr  in  den  Vordergrund;  auch 
hier  war  übrigens  die  Aderhaut  am  stärksten  verändert,  und  die  entzündlichen 
Herde  waren  immer  um  die  Gefäße  herum  gelagert.  Bei  Babs  mazerierter 
Frühgeburt  waren  ebenfalls  am  reichlichsten  die  Spirochäten  in  der  Aderhaut 
und  auffallenderweise  in  den  Lumina  der  Grcfäße,  häufig  auch  um  die  Gefäße 
herum  angesammelt.  Bab  glaubt,  daß  manchmal  ganze  Spirochätenklump» 
nach  Art  eines  Embolus  vom  Blute  fortgerissen  und  ins  Auge  verschleppt  weiden: 
auch  können  seiner  Ansicht  nach  sich  einzelne  Spirochäten  in  der  Gefäßwand 
festsetzen  und  durch  rapide  Vermehrimg  nach  Art  einer  Reinkultur  ganie 
Nester  bilden. 

Mit  Rücksicht  auf  diese  Feststellungen  bei  kongenital  Luetischen  und 
Neugeborenen,  sowie  im  Hinblick  auf  die  vorher  erörterten,  anatomisch  unter- 
suchten Frühstadien,  läßt  sich  ganz  allgemein  über  die  Pathogenese  der  spezifisch- 
chorioretinitischen  Prozesse  folgender,  von  mir  schon  früher  vertretener  Sati 
aufstellen : 

Die  Erreger  der  Syphilis  werden  auf  dem  Wege  des  Blutes  in 
das  Auge  gebracht  und  wirken  nun  selbst  oder  durch  ihre  Toxine 
entweder  primär  auf  die  Augenhäute,  besonders  die  Chorioidea. 
eventuell  auch  auf  die  Retina  ein  und  rufen  entzündliche  Reak- 
tionen hervor,  oder  sie  siedeln  sich  vornehmlich  in  den  Gefäß- 
wandungen und  um  die  Gefäße  herum  an  und  veranlassen  infolg« 
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der  verseil ietsht erteil  Ernäliriing  eine  st^kiindäre  Erkraokiuig  der 
Häute,  besonders  der  Netzhaut.  Oft  genug  werden  sich  diese  Wtr- 
ku ngsar t e n  k o  in  h i  n i  e re n . 

Nach  diesen  mehr  idlgeiriein-pathogenetischen  Erörterungen  aoU  jetzt  noeii 
kurz  besprochen  werden,  wie  w4r  uns  das  Zustandekommen  und  die  genauere 
Lcjkalisjit  ion  der  versc hieilenen  hierhergehörigen  K  r  a  n  k  h  e  i  1 6  g r u  p  pe  n ,  sowie 
eiiüger  charakteristischer  Symptome  auf  Grund  unserer  heutigen  Vor- 
stellungen erklären  können,  liar  manches  ist  auf  diesem  Gebiet  noch  hj'ijo- 
thetiseli. 

Ftir  die  klinittch  so  gut  ciiurakterii^ierte  Förster«che  (^  horio- Retinitis 
liegt  eine  anatomische  Unterlage  noch  nicht  vor;  der  Fall  von  Bach  ist  klinisch 
nicht  tyijisch  genug  und  kann  dalier  nicht  im  Sinn  seines  Autors  verwendet 
werden.  Im  Gf^gensatz  zu  Bachs  Ansicht  sprechen  sogar  mancherlei  Mc»ment<^ 
für  eÜM'  ])rimäTe  Erkrankung  der  A<lerhaut  imd  seknmlärc  Biteiligung  der 
Retiiiii.  Sc»  hiHSc*n  sieh  mit  Vorsicht  aus  manchen  Symptomen  gewisse  St^hltissc^ 
«ieheu . 

Die  Kenieralupie,  die  mehr  oder  weniger  immer  dabei  vorhanden  ist. 
gilt  heute  bei  vielen  Autoren  als  der  AuHtlnick  einer  Funktionsstörung  der 
t-a bc he nsc hiebt.  Um  einen  Untergang  gröüerer  Mengen  von  Stäbehen  kann 
s  sicli  aber  nieht  bandeln,  da  die  Hemeralopie  ein  Syniptooi  ist,  das  Ix'i  der 
Chorioretinitis  syphilitica  weitgehend  besser iingafähig  ist.  Auch  die  Erholung 
von  der  Naehtblindlieit  bei  der  idiopathischen  Hemeralopie  t>ei  geeigneter 
Durdtelkur  läßt  darauf  schließen,  dafi  erhebliche  Funktionsstörungen  der  Stäb- 
chen vorkommen  ohne  ausgesprochene  Degeneration  derselben.  Umgekehrt 
wissen  wir,  daß  tlic  progressive  Hemeralopie,  wie  sie  <lie  Retinitis  pigmen- 
tosa aufweist,  ebenso  ww  die  schwere  Üborioretinitis  auf  luetischer  Basis  mit 
einem  völligen  Untergang  der  Stäbchenzapfenschicht  kombiniert  ist.  Es  kann 
nach  sonstigen  Erfahrungen  auch  nicht  von  iler  Hand  gew^iesen  werden,  daß 
entzündliche  Zustände  im  Optikus  zu  den  heni«*ralopischen  Störungen  bei- 
tragen,  doch  ist  das  bis  jetzt  Tiiclits  mehr  als  flie  Erörtening  einer  Möglichkeit. 

Als  eine  weitere  Tatsache,  die  für  die  Erkrankung  der  Retina  selbst  spricht, 
führt  Bull  bes*>nders  au,  daß  d*Mn  Auftretmi  cborioretinitischer  Herde  sehr 
häufig  Skotome  von  entspreehender  tiröße  vorausgehen,  was  nur  auf  eine 
Mitbeteihgung  der  Netzhaut  bezogen  werden  könne.  Auch  die  Mikropsie 
sowie  die  Meta  morphopsie  sind  Erscheinungen,  deren  Zust^in  de  kommen 
man  wohl  kaum  anders  als  in  die  Stäbchen -Zapfenschicht  verlegen  kann. 

Was  speziell  das  Kingskotom  lM*trifft,  so  l>edürfen  unst^re  bisherigen 
Ansichten  einer  gründlichen  Nachprüfung.  Bull  war  in  Anlehnung  an  Hersing 
der  Meinung,  es  entstehe  in  den  inneren  Netzhautschichten  und  konstruierte 
einen  Zusammenhang  mit  dem  Verlauf  der  Retinalvenen.  Besonderes  Gewicht 
legt  er  bei  <lieser  Beweisführung  auf  Skotome,  die  von  dem  bünderi  Fleck  ihren 
Ausgang  nehmen  und  sieh  in  Sehmetterlingsforin,  nianchmal  aber  auch  in  Ring- 
forni  aUvSbreiterK  Speziell  für  tlic  Skotome  von  Selunetterlingsgestalt  nimmt 
Bull  emo  Ernähniiigsstörung  in  einem  sich  teilc^nden  Retinalgefäß  an:  wde 
tlagegen  die  Ringskotome  im  einzelnen  entstehen,  weiß  er  sich  auch  nicht  zu 
erklären.  Gegen  diese  Ansicht  hat  sich  vor  allem  Baas  gewandt  und  an  Hand 
eines  anatomisel»  untersuchten  Falles  von  Chorioretinitis  Inetiea  den  Nachweis 
zu  erbringen  gesucht,  daß  das  Ringskotom  in  einer  Entzündung  der  Aderhaut 
fieine  Ursache  hfit,  wie  tlas  rlurch  Leber  auch  bei  Retinitis  pigmentosa  aii- 
;enoninien  wurtle  (sekundäre  Affekt ion  *ler  aufJeren  Netzhautsehieht^Mi). 

Der  Fall  von   Baas  l>etrifft  ein    l8 jähriges  Mädchen,  das  etwa   5  Jahre  in 
Beobachtung  stand  und  im  Anfang  eine  schwer«:'  rritlöcyclitii*  mit  tTlasküipeitiiitmng 
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und  weißli^kt'i  Ketinultrübim^  l)ei  «nnstigen  Symptomen  sekimdarer  Lue^  auhriei, 
Im  Vorluui  der  Jahrr-  wurden  die  Optici  atropkiiwli^  eine  inisgedehnte  Chorjoni« 
nitih  war  siditbiir  und  es  8f*Jlt<^  Au'h  bei  immer  mehr  sinkendem  Vmvi^  eine  hodl- 
jefradij^e  Herne raltjpie  und  ein  piiniÄentruiles  Skotom,  dii»  sieb  zu  einem.  RinjEpkotfiiD 
zueammenHehloß,  ein.  AnatomiHeh  zeigte  mvh  die  Netzhatit  nur  in  der  Pcnplietir 
und  !^Iac'iüugegend  80  gut  eriialten,  daß  b**!de  Köraei-ncliirbten  dentlich  zu  Ufllef- 
öelieideu  wan-u,  in  der  dazwischen  gelegenen  Partie  iH^stÄnd  st4irkc  Atrophie  da 
Ketadiaut.  In  der  Aderhaut  fanden  «ieh  teds  ficiride,  teÜH  abgelaufene  Entxiiiidnn^ 
b(*sönder8  in  (b?n  mittlen'n  Seliiehten»  wälirejid  die  Supraehorioidea  frei  war^  »d4 
die  Arterien  zeigten  meh  in  dieser  Membran  entzünilbeli  verändert.  Sehr  starke 
Veränderungen  wiea  das  Pigmentepithel  aueb  an  den  normaleren  Netzhatitpuljeii 
auf.  Die  Wueheruiig  dew  Pigmeutepithel«  war  im  allgemeinen  da  am  stärbten, 
wo  in  der  Ad  erbaut  entzitndüeiio  frische  Infiltration  best  im  d»  Daa  Pigment  war 
zum  Ted  in  die  Netzhaut  eingewandert.  Stäbchen  nnd  Zapfen  waren  in  den  dem 
Rings kot «im  entsprechenden  Teilen  nieht  vorhanden,  ebenso  fehlten  hier  meist  dir 
äußeren  Kömer.  Die  Net?5bautgefaße  waren  normal  oder  nur  geringgradig  in  äti 
Wimdung  verändert. 

Baas  Äieht  den  Schluß,  daß  sein  klinischer  und  pathologißch-atmtomischtt 
Befund  aufs  deutlichatc  beweise,  daß  das  Ringskotom  seine  Grundlage  iJi  mer 
Netzhau itiegeneratiou,  welche  v^on  außen  her  die  }>erzi pierenden  Eleßieute 
zeratöre,  finde  und  daß  nicht  die  Netzbaut,  sondern  die  Adcrliant  der  Sitz  der 
Grunderkrankung  mfi . 

Der  Fall  von  Baas  Ist  bisher  der  einzig  anatomisch  untersuchte  bei  < 
bestehenden  Ringskotom  auf  luetiscbcF  Basis  und  wnirde  deshalb  etwas  gen 
geschildert,  E«  ist  zweifellos  bemerkenswert,  dali  die  Netzbautgefäße  m 
alteriert  waren  und  auch  wahracheiiilicli,  daß  die  Erkrankung  der  NelrJ 
von  emer  ursprüogUchen  Aderhau tentztindung  ausgegangen  ist.  Den 
scheint  er  mir  nicht  beweiskräftig  genug,  uni  für  die  Entstehung  der  RingakotODW 
prinzipielle  Bedeutung  zu  haben,  da  er  kein  Frühstadinin  betrifft.  Zum  min- 
desten kann  daraus  nicht  gescidossen  werden,  daß  die  Ringskotome  sleUi 
eine  Erkrankung  der  äußeren  Netzhantsc^iieliten  zu  bezieben  sind, 
Erfahrungen  haben  mich  im  Gegenteil  zu  der  Ansicht  gebracht,  daß  Skot«i 
von  Ringfonn  öfters  auch  auf  ein  Sehnervenleiflen  zuriickzuführen  sind.  SctiOQ 
oben  habe  ich  bei  Besprochung  eines  eigenen  Falles  (8.  28G)  auf  diese  Mcigüch- 
keit  hingewdest*n.  Geratle  der  Zusammenhang  mit  dem  blinden  Fleck  spri 
sehr  in  diesem  8mn.  Es  wird  in  Zukunft  bei  Zuhilfenahme  der  neuen  Methi 
die  im  Abschnitt  ,, Optikus'*  geschildert  wird,  leicht  sein,  zu  bestininien,  obj 
Ringskot^^m  in  einem  vorliegenflen  Falle  tlen  SehnerT  o<ler  der  Netzhautaa 
Schicht  seme  Entstehung  verdankt'.  Selbst  verständlich  soll  keineswegs  ge 
sein,  daß  nicht  ehi  Teil  der  Ringskotome  auf  ehorioretinitische  Veranderup 
zu  l^eziehen  ist,  wofür  ja  schon  das  Vorkonnnen  bei  der  Retinitis  pigmcnto» 
spricht.  Eür  eine  Entstehung  der  Ringskotome  aus  einer  Affektion  des  Opti^ 
trat  früher  schon  Gallus  ein,  ohne  jedoch  Beweise  für  seine  ADBicht 
bringen . 

Für  eine  Erkrankung  der  Aderhaut  hei  der  Chorioretinitis  ayph 
wird  dann  weiter  angeführt  das  Auftreten  der  reiclüichen  GlaskörpertrU* 
bungen.  Da  dieae  sich  oft  vorwiegend  im  hintersten  Teil  des  Glaskörper 
finden,  so  ist  mir  der  ZusamuienhaDg  mit  einer  reinen  Aderhautentzünduag 
nicht  recht  plausibel,  ich  kann  mir  die  Ent^tehimg  dieser  Opacitates  ent 
nur  aus  einer  Entzündung  des  Cih^arkörpers ,  resp,  der  peripheren  Teil 
Äderhaut  vorstellen,  dann  wäre  aber  kein  Gnmd  einzusehen,  warum  die ' 
bungen  sich  nicht  auch  im  vorderen  Teil  des  Glaskörf»ers  fhiden,  oder  zweiten« 
kann  ich  mir  die  Entstehung  so  denken,  daß  eine  Aderhautentzündung  in  ^f" 
lünteren  Teilen  des  Auges  zugleich  eine  erhebhche  Exsudation  in  die  Rcti 


um  üiui- 
Skotji 


ncnto» 
OptJklji 

phil« 
>ertni- 
jkörpere 
;ünduiJg 

eile  IH 
he  T^ 


Zur  Palliogenesc  üer  veTKcliieck-iien  T>i>en  il«i;r  Choriort-tinitis» 


351 


d  voTi  hier  aus  flirekt  in  den  Gltiökörpt^r  hervorgerufoii  hat,  oder  aber  die 
iivphoc'ytoii  könnten  ans  den  Gefäßen  der  Papille  etoninien. 

Wenn  ich  alles  zusannnenfasse,  so  weiseti  klinische  {Hemeralopie,  8kotunie, 
Mjkropsie  usw.),  anatomitsehe  nnd  ex  per  im  enteile  Erfahrungen  daianf  hin,  daß 
gerade  bei  der  Förstcrschen  Chorioretinitis  die  primäre  Ursache  in  einer 
iSxsndation  aus  den  Aderhautgefaßen  mit  Entzündung  der  Aderhan t  selbst 
und  Ljision  der  äußeren  Netzhautelemente  thirch  das  Exsudat  besteht. 

Damit  soll  aber  nicfit  gesagt  sein,  daß  nicht  anc^h  gleiehzeitig  oder  später 
sich  rein  entzündliche  Vorgänge  in  ikm  inneren  Sehichten  der  Netzhaut  ab- 
spielen können. 

Die  mehr  zirkuni.skripten,  dabei  aber  disseminiert  auftretenden 
Formen  von  sonstiger  Chorioretinitis  bei  erworbener  Lues  dürften  wohl 
auch  im  allgemeinen  mit  einer  Aderhautentzündung  heginnen,  eventnell  auf 
diese  lokaHsiert  bleiben  oder  seknndar  ilie  änderen  Netzliaiitschiehten  zur 
Degeneration  bringen.  Für  dieas  Auffassung  spricht,  daß  im  allgemeinen  diese 
Herde  sicii  nicht  mit  zweifellosen  Netzhaut  Herden,  z.  ß.  retinalen  Blutungen, 
kombitneren,  und  daß  man  jetzt  auch  mit  Hilfe  des  Gullstrand sehen  Oph- 
thalmoskops in  der  Lage  ist,  festzusteDen,  daß  diese  Herde  weit  hinter  den 
Netzhuntgefäßen  liegen.  Auch  die  vorliegenden,  allerrlings  nur  albere  Fälle 
betreffenden,  anatomischen  Untersuchungen  Bprechen  in  diesem  8iime.  Auch 
hier  kaim  die  neue  Gesichtsfeld rnetliode  differentialdiagnostiscb  mit  Vorteil 
herangezogen  werden,  da  Ix-i  Henb^n  in  den  inneren  Netzhau tachiclifcn  auf- 
ßt-eigentle  Degeneration  sich  oft  anschließen  wirtl  und  go  Skotome  vom  blinden 
Fleck  aus  nachweisbar  sein  müssen;  letztere  fehlen  bei  Herden  in  den  liinteren 
Netzliautschichten  und  der  Aderhaut  allein» 

Bemerkenswert  ist,  daß  Baas  bei  seinen  Fällen  meist  noch  floride  ent-- 
zündliche  Erscheiinmgen  histologisch  nachweisen  konnte,  obgleich  die  Prozesse 
»cfion  Jahre  vorher  gespielt  hatten;  er  will  daraus  die  Neigung  der  luetischen 
Chorioiditis  zu  Rückfällen  erklären. 

Handelt  es  sich  um  den  sog.  Pfeffer-  und  Salzfuudus,  so  hegt  dieser 
Erscheinungsform  nach  den  histologischen  Festetellungcn  Stach lis  eine  ab- 
wechselnde  Pigmentarmut  und  Pigmentübcrfüllung  der  Zellen  des  Fignient- 
epithels  zugrunde;  den  überfüllten  Zellen  entsprechen  die  schwarzen  Pünktchen, 
den  pigmentlosen  die  rötlicbgellKMi,  hellen  Fleckelien.  Näheres  siehe  H.  M2. 
Die  kleinfleckige  cborioreti ni tische  Form  bei  erworbener  Lues 
dürfte  dieselbe  Gnmdlage  haben. 

Für  den  Typus  II  von  Haab  und  Sidler-Huguenin  sind  sichere 
Anhaltspunkte  über  den  primären  Sitz  hm  jetzt  nicht  vorhanden.  Wesentlich 
ist  bei  dieser  klinischen  Form,  daß  sie  eigentlich  stets  in  der  Periplierie  anfängt 
und  meist  auch  dort  lokalisiert  bleibt.  Weiter  ist  pathogenetiscii  von  Intt>re8öe, 
daß  das  Pigment  in  diesen  mehr  oder  minder  großen  Henien  meist  klumpig 
ist  unfl  daß  sich  auch  in  seltenen  Fällen  kleiTie  Aderhantatrophien  mit  frei- 
liegender Sklera  zwischen  den  übrigen  Hertlen  finden.  Alle  diese  Momente 
sprechen  mehr  in  dem  Sinn,  daß  es  sieh  hier  im  wesentlichen  nm  Vorgänge 
in  der  Aderhaut  handelt.  Anderersints  hebt  Sidler-Huguenin  hervor,  daß 
die  Pigmentherde  auch  öfters  übfT  den  Netzhautgefäßen  anzutrt^ffen  sind, 
sowie  daß  die  Pignien tan samnd inigen  überhaupt  im  allgemeinen  vor  den  (/horio- 
idealgefäßen  liegen,  so  daß  er  der  Ansicht  ist,  daß  die  Pigmentan Sammlungen 
jt^denfalls  vor  der  Aderhaut  liegen.  Die  äußeren  Netzhautschichten  werden 
also  wohl  öfters  beteiligt  sein. 

Viel  mehr  Sicherheit  besteht  öIkt  die  Entstehung  der  Chorioretinitis 
pigmentosa  (Typus  4  nach  Haab  und  Sidler-Huguenin).  Für  dieses 
klinische  Biltl  zeigt  meine  anatomische  Unterauchung  im  Fall  Trümpl,  (S.  335) 
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wohl  unzweifelhaft,  daß  der  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  hier  in  der  Aderhaut 
liegt  (noch  Reste  von  Plasmazellen),  und  daß  die  äußeren  oder  gar  alle  Nete- 
hautschichten  verloren  gegangen  sind,  sowie  das  Pigment  gewuchert  ist.  Der 
Fall  beweist  mit  Sicherheit,  daß  zwischen  der  Retinitis  pigmentosa  im  eigent- 
lichen Sinn,  wie  sie  vor  aUem  von  Leber  beschrieben  wurde,  und  der  Chom- 
retinitis  pigmentosa  auf  syphilitischer  Basis  anatomisch  kein  wesentlicher  Unter- 
schied besteht.  Allerdings  ist  bei  der  typischen  Retinitis  pigmentosa  ein  sicherer 
primärer  Aderhautprozeß  noch  nicht  nachgewiesen  worden .  Für  diese  Erkankungs* 
form  gilt  wohl  vor  allem,  was  wir  in  dem  allgemein-pathogenetischen  Teil  för 
die  primäre  Erkrankung  der  Aderhaut  mit  sekundärer  Beteiligung  der  Netzhaiit 
besprochen  haben.  Wie  der  bei  dieser  Erkrankung,  aber  auch  bei  andren 
Formen  öfters  konstatierte  bleigraue  Ton  des  Augenhintergrundes  zustande- 
kommt,  ist  mir  bis  jetzt  nicht  klar.  Es  ließe  sich  denken,  daß  Reste  einer  düSus 
entzündlichen  Erkrankung  der  Netzhaut,  wie  wir  sie  anatomisch  bei  dem  Fall 
Trümpl.  und  Müller  gesehen  haben,  hier  mit  im  Spiele  wären.  Auf  jeden 
Fall  lassen  diese  beiden  Fälle  mit  ihren  hauptsächlich  um  die  Gefäße  herum 
lokalisierten  Entzündungsherden  in  der  Netzhaut  es  durchaus  verständlkh 
erscheinen,  daß  sich  klinisch  Aderhautprozesse  mit  Affektionen  der  Netzhaot- 
gefäße  kombinieren  können,  wie  wir  das  bei  Besprechung  der  Komplikationen 
noch  sehen  werden. 

Schließlich  haben  wir  gesehen,  daß  bei  Luetikem  auch  kleinfleckige 
Formen  einer  Chorioretinitis  vorkommen,  die  ganz  an  Drusen  der 
Glaslamelle  erinnern  (s.  Abb.  65).  Für  diese  Beobachtung  bietet  ein  ana- 
tomischer Befund  von  Fuchs  eine  willkommene  Erklärung. 

Der  anatomische  Befund  von  Fuchs  betrifft  die  Augen  eines  Mannes  mit 
Lues  II  und  zeigt,  abgesehen  von  Veränderungen  der  Iris  und  des  Ciliarkörpen, 
fast  überall  abnorme  Verhältnisse  des  Pigmentepithels.  Die  Zellen  sind  unregel- 
mäßig pigmentiert,  oft  entfärbt.  Es  finden  sich  zahlreiche  D  rusen  der  Glaslamelle, 
besonders  in  der  Peripherie  und  eine  alte  Chorioiditis  anterior.  Die  Adeihant  ist 
sonst  frei  von  Infütrationen,  außer  am  hinteren  Pol,  gerade  da»  wo  das  Pigment- 
epithel normal  ist.  Die  zelUge  Infiltration  der  Chorioidea  ist  hier  am  hinteren  Pol 
besonders  in  der  Schicht  der  großen  Gefäße  und  in  der  Suprachorioidea  in  der  Um- 
gebung der  Nerven  lokalisiert.  In  der  Aderhaut  finden  sich  weiter  noch  zahlreiche 
Pigmentklumpen,  die  Fuchs  als  AbkömmUnge  des  zerstörten  Pigmentepitiieb 
ansieht.  Die  Netzhaut  enthält  im  peripheren  Teil  zahlreiche  Cysten,  nur  die  Faser- 
Schicht  ist  atrophisch,  aber  nirgends  findet  sich  Infütration  oder  GefäOveränderong. 
Auch  im  Optikus  ist  besonders  in  den  äußeren  Nervenbündeln,  von  vom  nach  hinten 
abnehmend,  Atrophie  zu  konstatieren,  aber  nirgends  zelUge  Infiltration,  auch  nicht 
in  den  Piaischeiden.  Fuchs  nimmt  deshalb  an,  daß  es  sich  in  Netzhaut  und  Seh- 
nerv um  sekundäre  Veränderungen  handelte.  Leider  liegen  für  diesen  Fuchs- 
sehen  Fall  keine  klinischen  Notizen   vor. 

Komplikationen. 

Komplikationen  sind  bei  den  chorioretinitischen  Prozessen  vor  allem 
an  den  vorderen  Teilen  der  Uvea,  den  inneren  Schichten  der  Netzhaut,  und 
hier  vor  allem  an  den  Gefäßen,  femer  am  Optikus  zu  beobachten.  Besonders 
häufig  ist  auch  eine  Mitbeteiligung  des  Glaskörpers,  in  den  aber  wohl  nur  die 
Entzündungsprodukte  abgesetzt  werden,  ohne  daß  er  als  ein  selbständig  er- 
kranktes Organ  bezeichnet  werden  kann.  Viel  seltener  ist  eine  Beteiligung 
der  Sklera  und  der  Hornhaut. 

Eine  Erkrankung  der  Iris  fuidet  sich  vor  allem  bei  der  Försterschen 
Chorioretinitis  nicht  selten.  In  etwa  V«  bis  ^g  aller  Fälle  soll  hierbei  Iritis 
vorkommen,  die  der  Aderhautentzündung  unmittelbar  oder  längere  Zeit  voraus- 
gehen oder  auch  nachfolgen  kann.    Th.  Leber  nennt  die  Iritis  sogar  eine  sehr 
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häufige  Komplikation,  Gerade  die  Elezidive  t regten  anscheinend  öfters  mit  einer 
Iritij*  kompliziert  zntage.  Die  übrigen  chorioretinitisehen  Pruzesfto  aelieineu 
sieh  viel  seltener  mit  Iritis  nnd  Cyt^litis  zu  kombinieren,  wolwi  nicht  gesagt 
sein  soll,  daß  nicht  \  ieüeiebt  mikroskopisch  eine  gewisse  Entzündung,  besondere 
im  Ciliarkörpcr  dann  vorhantleii  nein  kann,  wenn  die  Aderhaiit  in  ihren  peri- 
pheren Teilen  afflziert  ist.  Aus  <len  beiden  von  mir  anatomisch  wiedergegehenen 
Fällen  lälit  sich  ersehen,  wie  tataäclihch  auc;lt  bei  hochgradiger  Erkrankung 
der  Iris  und  des  Ciharkörpers  nur  die,  dem  Corpus  ciliare  Ijenachbarten  Teile 
der  Aderhaut  beteiligt  sein  können,  wahrend  die  übrigen  Teile  der  Aderhaut 
nahezu  intakt  sind.  Dasselbe  hat  man  denn  wohl  auch  vice  versa  bei  primärer 
Erkrankung  der  Aderhaut  anzunehmen.  Als  solelje,  durch  nachbarhehe  Ver* 
hältnisse  bedingte,  gemeinsame  Erkrankung  des  vorderen  Uvealtraktus  imd  der 
peripheren  Teile  der  Aderhaut  ist  die  als  Iridoohorioiditis  bezeichnete 
Affektiou  zu  betrachten,  die  Tuehr  akut  oder  schleichend  auftreten  kann  und 
nur  dann  als  eine  auch  die  Atlerhaut  betreffende  Erkrankung  angesehen  werden 
kann,  wemi  sich  nach  Aufiiellung  des  Glaskörjx^rs  wirklieh  chorioiditische 
HeiTlchen  nachweisen  lassen;  wenn  das  nicht  der  Fall  ist^  so  kann  man  wohl 
nur  von  einer  Iridocyclitis  ndt  ihren  Folgeerscheinungen  sprechen- 

Während  die  leichteren  Formen  der  kongenital -luetischen  Chorio- 
retinitis, obgleich  sie  vor  allem  die  Peripherie  betreffen,  nur  s<»hr  selten  den 
vorderen  Uvealtraktus  mitaffizieren,  konunt  l>ei  schwereren  Fällen  ht*chgradige 
und  dann  auch  meist  cxsufhitive  Entzündung  tler  Iris  und  des  Ciliar körpt^rs 
zustande,  wofür  sowohl  meine  anatojnischen  Fälle  Trüujpl.  tnid  Müller,  als 
auch  die  Untersuchungen  von  Schlimpert  und  Bab  spreclien. 

Die  Keratitis  p a  re  n c  hy  m a  t o s a  an  ilen  Augen  m it  spezifischer  Chorio- 
retinitis hetraehte  ich  nielit  als  eine  eigentliche  Komplikation,  da  sie  mehr 
oder  weniger  muibhiingig  und  zeitlich  zu  ganz  anderer  Zeit  auftritt  als  die  Augen- 
hintergrundsveränderung. Es  ist  allerdings  mit  der  Möglichkeit  zu  rechuen, 
daß  diejenigen  kongcTutal  Luctischen,  die  eiru^  ncnitcnswerte  Chorioretinitis 
anterior  aufweisen,  mehr  zu  einer  Keratitis  parencliymatosa  disponiert  sind, 
als  die  ohne  die  Augenhin tergrundsveräiuieningen.  Li  diesem  Sinne  spricht 
die  große  Häufigkeit  chorioretinitis*"her  Prozesse  bei  der  spezifischen  Hörn- 
hautentzüntlung  (s.  8.  196). 

Der  anatomiscli  untersuchte  Fall  E.  v,  Hippels  beweist»  wenn  seine 
luetische  Ätiologie  auch  nur  als  sehr  walirscheüihch  liingestellt  werden  kann, 
daß  gelegentlich  auch  bei  noch  florider  Keratitis  parenchymatoöJi  frisclie 
knötchenförmige   Aderhaut  he  rtle   in  der  Peripherie  bestehen   können, 

Komplikationen  von  Seiten  der  inneren  Schicht  der  Rt^tina,  vor  allem 
der  Gefäße,  sind  schon  mehrfach  oben  heschriel>en  worden.  Unsere  anatomisch 
untersuchten  Fälle  TrümpL  und  Müller  *lenionstriercn  sehr  schön,  wie  an  dem 
gleichen  Auge  Aderhautprozesse  mit  sekundärem  Un tc^rgang  der  äußeren  Xetz- 
hautschichten  einerseits  und  eine  Affektion  der  inneren  Netzhautschichten, 
tnst>nderheit  der  Gefäße,  andererseits  zustande  kommen  können.  Es  ist  aber 
hl  den  hierhergehörigen  Fällen  öfters  zweifelhaft,  wieweit  der  Prozeß  in  den 
inneren  Netzhautschichtcm  spezifisch  ist  oder  sekundär,  chemotaktisch  durch 
Erkrankung  des  vorderen  Rulbusabschnittes  ausgelöst  wurde. 

Die  Gefäßerkrankung  kann  sich  klinisch  einmal  in  der  Weise  äußern,  daß 
es  zu  Extra vasati'u  in  Netzhaut  nnd  Glaskür |M*r  k<;unmt  und  andererstuts  so, 
daß  end-  und  jR-riarteriitische  Prozess«:*  auftreten.  Zur  Illustrierung  der  erst*Mi 
Möglichkeit  diene  folgende  Beobachtung  der  Hallenser  Augenklinik: 

Christian  BalL,  38  Jahre  (1000/4740J,  hatte  1894  Lues  akquiriert  und 
damiib^  25  H;j- Einreibungen  erhalten.  Seit  November  1899  rechtsseitige  und  weit 
einigen    Tageu    hu ksseiti^e   Erschemiiiig    von    Nebelsi^hen,    Äowie    Florken    vor  den 
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Aupeu.  AiiB  dem  mchten  Auge  ist  nur  schwach  roter  Reflex  zu  erhalten,  ä* 
HäirdlM'Wt'giujgeD.  LiiikR:  voiderer  Balbuftaböchnitt  und  Papille  normal^  dage( 
in  der  gan/j'n  Peiipherit?  maßÄeiihaft  frist-he  N^-tzbautbliitniigen  und  zwüchen  i 
Blutungen  kleine  gelbliche,  cborioidi tische  Heide,  welche  noch  nirge^iid»  PignM 
abJagerungen  «erkennen  ksaeii.  LicIitKijin  uonnaK  E.  S  —  1.  Unter  SehmieT^ 
imd  gubkonjunktivalen  Injektionen  kaum  Verändeniiig,  dann  plötzlich  eine  *ta 
neue  Glaskörperblntuiig  im  rechten  Auge,  äw  unter  Chemone  der  Conjunctivabl 
einsetzt.    Es  folgen  im  Laufe  des  JabreK  nocfi  mehrere  entzündlicbe  Attacken 


Abb.  i:i.     Chorioretinitis  tnul  Oefüßv^raiidenuigön  bei  erworbenf-T  lAie».   M 

ein©  Anfrage  im  Jaiire  HM 2  teilt  Bull,  mit.  daß  er  mit  dem  bnken  Auge  auf  30 1 
Eilometer  ÄiemUeh  all*^*  erkennen  könne.  Dn  er  nur  vom  linken  Auge  epricM 
ist  wohl  vorauHÄUf^etzen,  daß  da**  reehte  für  den  ViBUß  dauernd  schlecht  geblieben 
Die  zweite  Möglichkeit  einer  Kombination  einer  tiefen  Uvealerkrantu 
mit  end-  und  periarteri  itisc  heii  Prozessen  erörtert  wohJ  mit  j 
erst-er  Meyer  in  der  Helmholz-FeHtsehrift,  der  bei  einem  61  jährigen  M» 
30  Jahre  nach  der  Infektion  eine  Iridochorioiditis  ntit  gleicluteitigen  GtÜ 
Veränderungen  der  Retina  (GefaÖein&cheiduiigen  und  Obliteratianen)  auftrefc 
sah.    Da  ak  Symptome  der  Uvealerkrankung  nur  Prazipitate  und  Opaciti 
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[corp.  %'itr.  anj^rfüfirt  wt-nlen,  so  ist  allerdingB  eine  Beteiligung  der  Aderfiaut 
[Hiebt  öichergesti^lt  iiiifl  es  kann  sieh  inöglicherweise  aueh  nur  um  eine  IricJo- 
kcvelitis  gehandelt  Imheii.  In  letzter  Zeit  hat  Nett  leship  kurz  eine  Be*jbachtnng 
janch  sieiehneriseh  wiedergegeben,  in  der  sieh  bei  einer  45  jährigen  Fran  in  aasen* 
[haft  gelbweiße,  cliorioidi tische  Herde  kettenförmig  den  Netzhau tveiien  ent- 
lang angesiedelt  IuiIkmi  sollte.  Nimmt  man  wirkiieh  eine  Beziehung  dieser 
:  Herde  zu  den  Netzhautvenen  aiu  so  ist,  wie  ieh  glaube,  die  Mögliehkeit  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen,  daß  es  sicli  um  ziemlich  tiefliegende  Netzhautherde 
[und  nieht  mu  chorioiditische  Herde  handelte. 

Nachstehend  von  mir  besc^hrieix-ner  Fall  (siehe  Abb.  73)  zeigt,  wie  hoch- 
Ijg    die    Augenhint^ergrunds Veränderungen    wenlen    können,    wenn    gleich- 
Bitig  schwere  att^e  Chorioretinitis  imd   Gefäß  Veränderungen   in  der  Netzhaut 
^stehen, 

Auguste  Lelinii.»  34  Jahre  (783/1913),  gibt  keinerlei  luetisehe  Anamnes+i^  an, 
'agiiermann  '  Reaktivin  schwrteh  positiv;  hat  durrh  Zufall  vor  2  Jahren  bemerkt, 
Idaß  wie  hiiks  blind   int.      Am    It uIIr trän d sehen   AngeiiKpiegel  heß  pich   folgender 
iBefnntl   erhet»en :     Linke    Papille   hellrr  gefärbt,   IM/Honders   im    eheren    Teil   direkt 
pißlielK    Grenzen    zu   erkennen,  aber  doch   durch   einen    Schleier   überhtifr^rt.,   der 
j  besonder«  auf  der  temporaU'U   Seite  dentlieh  i.st.     Die  Arterien  Kind   völlig  faden - 
[förmig  und  nur  zum   Teil  deuthch  zu   verfolgen,  üuck  dit^   Vetieu   t*ind   verengert, 
[aber    viel   wenijjer    ak    die  Arterien.     Vor  der  Papille  eine  Aehwelwnde  Trübung, 
[unter  derselben  kommen  2  Äste  der  Arteria  njiMahs  s«perior  heraus*  die  als  voUstäii- 
[dig  weiße  Streuen  weit  naeh  der  Periphene  zu  verfolgen  sind.     Im  anfreciiten  Bild 
rma»al  ist  ein  sehr  ausgiebiges  wiüßes  Zwi>*chengrwcbe  zwisehen  den  äußeren  NetÄ- 
[hautschiehten    xind    der    Aderhaut    zu    konstatieren,    deutliche    Niveaiidlfff^renzen 
l  "Vorhanden.     Um  die  Papille  herum  starke  Pigmentht^rde,  in  der  Rohe  des  Pigment- 
I  epithel«  sklerosierte  Aderhautgetäße,    In  der  außei-steii   Penpherie  mehr  der  Typus 
1  der  liettnitm  pigmentosa.    Die  Niveau  Verhältnisse  der  Netzhaut  sind  8ehr  schwierig 
j  JEU  iK^urteden:  ülH*r  den  weißen  t^tellen  ist  die  Netzhaut  mäßig  in  die  Hohe  gehoben» 
aber  aneh  in  der  Umgebimg  der  Papille  hat  man  den  Eindniek,  als  wenn  sie  etwa« 
l  Jiervorragte  und  die  l>ifferenz  gegeniiher  <lem  Pigmentepihel  nicht  bloß  ein  **tereo* 
ftkopischer  Effekt   wäre,     L.  S.  =Anjanrose,  R.  S,  —'^/jop.  wegen  Maeulae  corneae. 
Klinisidi  hierher  gehörige  Bee^baehtungen  von  kongenitaler  Lues  sind 
[  von  tnir  bereils  auf  S.  329  erwähnt  mid  der  eine  FalJ  aueh  abgebildet.    Ahnliche 
Fälle   w'unlen   von   8idler*Hugucnin,   Dreyer-Dnfer  gesehildert.     Wie  es 
um  die  zeitlichen  Beziehungen  der  Gt^fäßerkran klingen  zu  den  chorioretiiüti- 
echen  Prozesst^i  ^teht»  ist  bei  der  geringfügigen  Zahl  der  bisherigen  Beobach- 
tungen nicht  möglich,  zu  entscheiden. 

Wenn  derartige  Gefäßjirnzes8e  sieh  aui^gebildet  haben,  so  ist  eine  gleich- 
l^ltig  bestehende  Oplikiisatrophie  die  Regel.     Ohne  das  >liltelglied  einer  Netx- 
{ hautgefäßerkranknng  ist  dagegen  ein   mit    Papillenabblassung  ein liergeb ender 
I I)egen erat ions pro zeß  im  Optikus  lx*i  reiner  Chorioretinitis  recht  selten,  wenn 
[nicht  von  vornherein  der  eborioretinitische  Prozeß  in  der  Umgebung  der  PapiUe 
jjielt  hat  Uiui  di*"sc^  mit  inbegriffen  hatt-e.     Man  ist  manchmal  erstaunt,  wie 
}S  und  ausgetlehnt  ehorioretinitisehe   Prozesse  seiti   können,  ohne  daß  sich 
ophthalmoskopisch  eine  Veränderung  der  Papille  nachweisen  läßt,  doch  kommen 
zweifelloB  gelegentheh   atrophische   Prozesse   im    Sehnerven   lK»i  Chorioretinitis 
auf  akquiriert  luetischer  Basis  vor.    Es  ist  dann  unter  Umständen  nicht  einmal 
möglich  zu  unterscheiden,  ob  der  Sehnerv  erst  sekundär  degenerierte  oder  koordi- 
niert mit  der  Uvea  erkrankte^ 

So  z.B.  bei  Fnederike  Riduu.  (4906/1911)»  einer  iöjährigen  Arbt^teriii,  die 
auf  dem  linken  Ange  seit  ea.  ^/j  Jahr,  reehtt*  seit  einigen  Tagen,  eine  Verwchleiemng  des 
Sehens  be«>bacht<'te.  KopfhehmerKen  bf^reitÄ  seit  mehreren  Monaten.  Bei  der  engten 
Cntersnchung  am  3.  2.  1911  zeigt,  die  p«yrhiiieh  etwas  merkwürdige  Patientin  beider- 
ftmt«  erhebliche  Glaskörpertrübungen,  m*  «laß  man  links  keinen  rotten  Reflex  erhält 
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und  gleicherzeit  eine  boidi'i'gtntige  Iritis,  femor  hoehjjradi^e  Hemeralopi»*  linl 
weniger  hrndigradig  um  itnditen  An^e  (12  mm  am  FÖrstci rächen  Appantt),  R,  ^!,5 
^/ju  p.  L.  HHndiii"Wt'>,nmgi'n  vnr  dem  Auge,  Diagnone  d«^r  Hautklinik:  Si-abw» 
4-  Ekisem  [  Luen  III  (ulzeroHeiiiitrinö^***  Infiltrate  ira  Nacken  und  auf  der  Stira) 
W a» 8 ».  1  ni  ii  n  n  ^  Eeiikl  i««  4-  -f  +  H- .  Einr  int mmuHkiiläre  Salviii-HaninjVktion  mn 
t>,4g  am  ITk  2.  HM  1  benHert  die  Hemeralopie  wetzen tlit'h,  subjektiv  sowohl  üIb  objektiv, 
bringt  die  GliwköTjiertrüibungeu  erhi^ldii'h  zum  Sekwinden,  ohne  daü  der  Viiu* 
einen  nennennwerlen  FoiLsehritt  macht.  Als  <ter  Gla«köq>er  gilt  genug  aufgeioöt 
war,  konntne  man  mit  8icdierlieit  tej^tst eilen.  dalJ  ilie  rechte  Papille  temporal  eti 
abgeblaßt  war  und  daß  l>i'im  Bliek  temporal  sehr  reiehliehe,  feinste,  »chwaizt'  Pf^| 
mentierung  vorlumden  war.  Aneh  die  linke  Papille  mußte  ak  abgeblaßt  Ang€*^proflhrn 
worden,  wenn  Kie  auch  etwat^  rosa  gefärbt  war.  Die  Pignientpunkte  hatten  dl»  j 
gleiche  (Ti*»talt  wie  am  rechten  Aiige.  Die  ziemlich  erhebliche  konzentrische  1 
KichtÄfehlein engung  muBte  wtdil  auf  diese  Optikuiiaffektion  bezogen  werden,  cb 
der  schlechte  VisUH,  der  schheßhch  rtM^hts  +  1,25  ^/ig  p.  N.  I,  L.  Finger  in  SVfli 
N.   10  betrug. 

Etwas  häufiger  w^ohl  als  bei  erworbener  Syphilis  findet  man  komplizieren 
Optiknsaf fektionen  bei  den  kongenital-luetisehen,  chorioretiint^ 
«chen  Prozessen.  Bei  der  im  Säuglingaalter  anftretinulen  ('horioretiD 
kaim  gleicbzeitig  eine  Entzündinig  de«  Sehnerven  vorhanden  sein,  wie 
Hirsch  borg  \k4  einer  klinischen  Beobaehtung  („Sehnerv  war  rötlich  \*e 
.schwömmen '*)  beschrieb,  und  wie  das  auch  aus  meiner  anatomiöchen  Unter- 
Huchung  Müller  hervorgebt.  Die  öfters  beobachtete  Abblassung  der  Papiüe 
*lürfte  dagegen  häufig  nicht  auf  einer  eigentlichen  Degeneration  der  Nerren- 
fasera.  sondern  auf  einer  Anänüe  berulnni. 

In  späteren  Jahren  sind  neuritische,  kornplizierende  Prozesse  bei  Chono- 
retinitis  sehr  selten,  worauf  Sidler-Hngnenin  ganz  besonders  hinweist. 
gegen  lassen  sich  Atrophien  des  Sehnerven   besonders  bei  der  (''horiorctiuiti 
pigmentosa,  sehr  väel  seltener  bei  den  hot^bgradigen  Formen  des  T_v|>us  II 
obachten. 

Es  ist  im  übrigen  durchaus  möglich,  daß  eine  Beteiligung  des  Sehnei 
bei  eborioretiniti&clicn  F^rozesaen  viel  hiinfiger  ist,  als  man  früher  dachte. 
v^erfeinert©    Gresichtsfeldmethode     winl    liier    wohl    noch    manche    Aufklärung^ 
bringen.     Schon  oben  wies  ich  darauf  hin,  daß  das  Ringskotom  z.  B.  wolil 
öfters  einer  Selinervenaffektion  seine  Entstehung  verdankt. 


SehicksaK 

Was  zunächst  ilas  Schicksal  der  erkrankten  Augen  anbetrifiT 
hängt  dieses  sehr  davon  ab,  in  vvelclieni  Stadium  die  Erkraiiknug  der  spezifiaciiti 
Therapie  zugeführt  wircj,  und  ob  sie  ei!u.>r  s<dehen  Behandlung  zugänglicfi  ist. 
weiter  davon,  ob  die  Affektion  auf  einzelne  Teile  der  Aderhaut  und  Netzhaut 
l>eschränkt  bleibt  oder  ob  komplizierende  Prozesse  hinzutreten.  Bei 
Förstersclien  Chorioretinitis,  div  ja  ganz  besonders  gut  auf  antiluetiscll 
Behandlung  reagiert,  bleiben  meist  für  Jalirc  oder  auch  für  das  ganze  Leb 
(jrlaskörjwrtrübnngen  zurück,  und  es  konnnt  leicht  zu  Rezidiven.  In  manchen 
Fällen  sind  nach  Aufhcllyng  ilcs  Ohif<köri>cr«  große  chorioretini tische  Veraude' 
nmgeii  sichtbar,  die  tlarm  selbstverständlich  «lauernd  bestehen  bleiben,  t^ 
flen  rezidivierenden  FäUen  ist  nach  P^örster  innner  eine  noch  fortÄchrciteüQ^j 
Figmentierung  wahrnehmbar.  ^ 

Für  die  wohl  auch  primär  auf  einer  Aderhauteutzündung  beruhende,  iü 
der  ümgelmng  der  Papille  lokalisierte  Chorionemoretinitis  ist  nocli  nach  vielem 
■fahren  der  ophthalmoskopische  Befund,  wie  er  von  ÖÜer  abgebildet  ist  (si^^'^ 
auch    Fall  Seirl.  S.  442),   chartikteristiscb.     Selbstverständlich    ist  bei  m  a"** 
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^"gedehriter ÄugcTiliiiiti*rtp"iiiulH\X'räiidc'rung  an  liervorragcorlcr  Stello  eino  daiUTiide 
wesentliche  Herabsetzung  des  Sehens  vorhanden. 

Bei   den   um  die  Macula  herum  lokaUnierten  ehorioretiiutiseherv  Erkran- 
kungen kommt  es  ganz  darauf  au,  inwieweit  die  Fovea  mitbetroffen  ist.     Der 
^« Visus  kann  dauerud  ganz  scliJecht  seiu,  kann  aber  auch  trotz  vorhandener, 
^Bbieht  unerheblicher  zentraler  Veränderungen  auffallend  gut  sein  und  h[eil>en, 
|RRandelt  es  sieli  um  die  feinfleckige  Form  der  (Chorioretinitis  und  um  eine  nur 
die   Peripherie   betreffende   Erkrankung,   so    bleibt  das   Auge   im   allgemeinen 
dauerud  lu uktionst üeli tig . 
^b  Bezüglicfi    der    Erkraukungsformen    bei   kongenitaler  Lues   ist   schon 

^■oben  angegeben,  daß  der  Pf*'ffer-  uiul  Salzfundug  sowohl,  als  auch  der  Tv'pus  11 
von  Haab  progntistis<;b  meist  günstig  zu  beurteilen  siiul,  wenn  sie  unkompli- 
ziert auftreten,  wogegen  die  Chorioretinitis  piguH^utosa,  die  ja  fast  immer  nur 
kongenilal  Luetistdie  betrifft,  iti  sehr  vielen  Fallen  zu  mehr  oder  minder  völliger. 

Kauernder  Erblindung  führt. 
Rezidive  sind,   abgesehen  von  der  Försterscheu  Chorioretinitis,   im  all- 
emeineu  bei  den  Erkraiiknngt*n  der  Ader-  und  Xetzhaut  nielit  häufig,  können 
aber  auftreten,   worauf  speziell  für  die  kongenitale  Lues  Hirsehberg  zuerst 
wohl  aufmerksam  gemacht  hat.     Ich  verweise  hier  auch  auf  die  beiden   von 

tmir  auf  S.  323  gesehilderten  Kranken  Neunu  und  Hemp. 
Wirklich  langfristige  Beobachtungen  über  das  Scbicksal  einiger  Augen 
bei  spezifiseher  Entzündung  der  Netz-  imd  Aderhaut  hat  wohl  nur  Hirsch- 
berg  mitgeteilt.  Er  spricht  sich  darüber  aus,  daß  der  spätere  Ausgang  einer 
Neuroehorioretinilis  sein  könne:  1.  dauermie  Heilung,  2.  aimter  Hüekfall  nnt 
neuer  BesstTung  durch  grtugnete  Behandlung,  3,  später  Eüekfall  mit  Ausgang 

»in  unheilbare  ErbUndung, 
'  So  konnte  er  z.  B.  einen  Herrn,  der  1872  eine  schwere  rechtsseitige  Neuro- 

retinitis  und  1874  einen   Rückfall  erlitten  hatte,  nach  30  Jakren  iiaohimterBUchen, 
wobei  ?iirli  herauw^t^^Ute,  daß  das  rechte  Auifc,  abgesehen  von  etwa«  dünneren  Gefätk'n, 

»iieh  genau  wie  dan  linke  verhielt. 
Als  Beispiel  für  den  späten  Rückfall  mit  neuer  Bet^Hcnmg  durch  geeignete 
Behandbmg  zitierte  er  eine  Beobaehtnnp:  Ix^i  einer  öTjc'ihrigen  Fnui,  die  1887  au 
iloppelseitiger  Neuro rotiiiitis  mid  bei<iurseitigeu,  reichlichen  Ktaubfomii^en  Gla«- 
kurpf^rtrülmngeii  mit  Erfrilg  behandelt  wunle.  Na(*li  18  Jahren  er-schien  sie  wieder» 
die  Sehkraft  war  iuzwisclien  immer  mehr  gesehwunden,  tli*r  Ofitikus  sehr  blaß,  die 
Gefäße  sehr  eng,  ilie  Aderhautgefäße  nkleroliwch,  der  ganze  FunduK  mit  Pigment- 
lierden  ühemät ;  diis  Ckwehtsfeld  war  beide i>i ei tt*,  besondern  linkfv»  vor  ailem  btd 
herabgesetzter  Belearhtmig.  eingeen^^t.  Aueli  m  diene ni  Ziistand  heü  Hii'h  durch 
Quecksilbertiehiuidhmg  noch  eine  Bessening  von  Haudbewegun^ea  auf  K.  ^/^^ 
L.  Finger  in  2  m  bewerkstelligen. 

Aber  auch  ganz  schlechte  Ausgänge  konnte  H  i  rsch  bc  rg  mehi-faeh  beobachten, 
manchmal  einseitit^,  manchmal  auch  doppeliieitiic.  Bei  einem  Patienten  ».  B.,  der 
1874  beiderneit«  sehr  verschleierte  Papillen»  hochgradif^e  GlaHkdrpertrülmngen 
und  in  der  Mitte  der  Retimi  3  blaßroÄii  Flecke,  sowie  in  der  Peripherie  eine  Eutfär- 
bimjf  des  NetzhautepithelH  aufgewiesen  hatte,  fand  sieh  23  Jahre  später,  nach  mehr- 
fachen Rückfällen,  alw  Befund:  L.  noiinaler  YLsas  und  normalem  Gedieht sfe Id.  nur 
einzelne  l*igmentpunkte;  R.  da;,'egen  werden  nur  Finger  exzentrisch  erkannt,  es 
besteht  ein  großer  atrophischer  Bezirk  um  den  Sehnerv,  Sklerose  der  Aderhaut- 
gef&öe,  in  der  Macula  ein  atrophischer  Herd  imd  Pigment  he  rde  in  der  Peripherie, 
in  einem  anileren  Falle,  d^-r  17  Jahre  in  Beohachtuu^  gehalten  werden  konnte, 
kam  e%  unter  Ausbildung  einr-r  atypischen  Pigmententailujig  der  Netzhaut  zu 
beidereeitiger  Erblindiuig. 

iSchwere  Ausgange  chonoretnntiMeher  Pro/.esHe  werden  auch  durch  meine 
[Abbildungen  Lehrm.  und  Kietn.  (S.  354  n.  328)  illustriert,  ferner  durch  dvn  Befund 
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der  Patientin  Fran.  (S.  2t>4)   iiti  Abschnitt  Iris  iitiil  Ciliarkörper.    Weiier  sei 
hier  auf  das  Kapilt*l  S}q>hilis  und  Blindheit  verwiesen. 


Sclii 


Äiini  hehluli  sei  iiocli  ein  Wort  mitgeteilt  uwr  nas  n  J  Ige  mei  ne 
von  Liietikenu  die  eine  Cliorioretiiiitis  diircligemaelit  haben.    Wie  wir 
nnf  S.  294  sahen,  hehanpttn  Wintersteiner  n,  a,,  friiher  auch  bereits  Uh 
hoff,  daß  Erkrankungen  des  Ze n t rabi er ven Systems  sich  ungemein  äelten 
chorioretinitischen  Erkrankungen,  zum  nnndesten  bei  akquirierter  Lue^,  htm* 
bin  leren. 

Diese   Beobachttnigen    sind    abi^r  bei   Nervenkranken   gemacht,   ond 
ist  bis  jetzt  nicht  die  umgekehrte  Probe  angeHtellt  worden,  daß  man  Fälle  mit 
Chorioretinitis  weiterhin  mii  nervöse  Naeherkraiikongen  prüfte. 

Unter  ineinen   Patienten,  die  länger  verfolgt  wenien  konnten,  fand  aidt 
nur  eine  Patientin,  die  an  einer  Xenroehorioretinitis  litt  und  später  mehnni 
schwere  Gehirn  Störungen,  wahrscheinlich  Apoplexie  durchgemacht  hatte 
ist  die  Zahl  meiner  länger  beobachteten  Fälle  viel  zu  gering,  tim  daraus 
welche   SchKiase  ziehen   zu    können.      Dagegen  fällt   bei   Diirchmustcnmg 
Literatur  auf,  daß  gerade  bei  den  Fällen,  bei  denen  s4:>wohl  das  Zentralo« 
System  als  auch  die  Augen  histologisch  untersucht  werden  konnten,  mi 
beide  Teile  erkrankt  gefunden  wurden. 

80  wies  fier  Faü  17  von  Uhthoff  links  eine  Tridochorioiditis  unt 
erhebliche  Erkrankung  der  kleineren  Netzhautgefäße  am  Auge  auf  und 
Zentralnervensystem  fanden  sich  außer  gröberen  Veränderungen  am  Kmb 
mark  auch  Erkrankungen  ilcr  Hirngefäße  trotz  fcli lender  klinischer  zercbml 
Symptome.  Bei  der  Beobachtung  Nagels  fand  der  Tod  durch  Paralyse  statt; 
am  Auge  bestand  da.s  Bild  der  (Chorioretinitis  ])igmento8a.  Gefäße  waren  im 
Auge  stark  verändert,  sklerosiert  und  entzünfllieh  infiltriert.  Ganz  ähiiüch 
bestand  bei  dem  Patienten  Steins  Kombination  von  Paralyse  und  Chorb' 
retinitis  hietiea. 

Schon  Uhthoff  liob  hervor,  «laß  \wi  der  Ijues  congenita  eine  Kombination 
vtm   Gehirnprozessen    uinl  Biübus Veränderungen   sehr  viel  häufiger  sei  als  bi 
der  erworbenen  Sv"t>hilis.     Aus  der  anatomischen  Literatur  führe  ich  an»  d 
Uhthoff  unter  acht  Fällen  von  Lues  cerebrospinalis  auf  kongenitaMuetiacl 
Basis  bei  vier  Bulbnsvcränderungen  nachweisen  konnte.  Weiter  handelte  es  g» 
in  dem  zweiten  Falle  Nagels  um  eine  Idiotie,  die  sieh  auf  Grutnl  der  Sctoi^ 
durch  große  luetische  Veränderungen  des  Zerchrosp in alsystems  erklärte.  Beider 
2'/2]ährigen  Patientin  Bitots  fand   man   luxdigradige  Veränderungen  an  der 
Hirnbasis.   Aus  meinen  eigenen  klinischen  Beobachtungen  führe  ich  an,  daß  id 
bei  zwei  kleinen  Pat  Jen  teil  mit  C'horioretinitis  neurogenen  Nystagmus  konst«^] 
tiefte,  einmal   mit  Hilfe  der  Lumbalpunktion   eine  Lues  cerebrospinalis  W 
stellt^?,  zweimal  Akkoininodations[>arest^  fand  und  mehrmals  Pupillenanomalirn 
(Starre»  Trägheit,  Entrundung,  Anisokorie)  aufdecken  konnte. 

Es  kann  auf  jeden  Fall  nicht  damit  gerechnet  werden,  daß  das  Über- 
stehen einer  Chorioretinitis  eine  Gewähr  bietet,  daß  das  Nervensystem  von 
der  Lues  verschont  bleibt. 


i 


Tlieratiie. 

Bei  der  Tlierapie  kommt  alles  darauf  an,  ob  sie  früh  genug  eingeleit^i 
wird.    Bind  erst  einmal  infolge  der  primären  Aderhauterkrankung  die  äußt!rcfl  | 
Netzhautschichten  degeneriert,  so  ist  eine  Wiederherstellung  der  Funktion  att 
dieser  Stelle  natürlich  unmöglich.     Priir/ipiell  wichtig  ist  noch  die  Tatsacb«»  ] 
daß  auch,  wenn  die  Therapie  frühzeitig  genug  einsetzt  und  die  Funktionen  sich 
erheblich  besöeriij  die  Aderhautveränderungen  selbst  meist  nicht  verschwiiijl^ 


Zur  ITierapie  der  Chorioretinitis. 

Ävndeni  nur  durch  Pigment ieruiigsprozesse  den  Übertritt  in  ältere  Stadien 
«lokumentieren.  In  elianiktf^nsti scher  Weise»  karni  man  diem  Erscheinungen 
W>nders  gut  boi  der  ganz  akuten  Chorioretinitis  der  Säuglinge  bet>bachtenT 
iroraiif  bereit«  in  der  oben  zitierti^u  Kruukengeschicht<^  Jäck,  (S.  320}  hiji- 
gei»  lesen  wurde.  Auch  auf  die  S.  31 '1  zitiert«  Kranke ngesehiehte  Weni,  8ei 
hier  Bezug  genommen.  Atieh  hier  handelt  es  sich  um  eine  kk^infleekige 
frische  Chorioiditis  mit  Herabsetzung  des  Visus;  nach  der  Salvar&iintherapie 
erfolgte  Besserung  des  Visus  ohne  wesentUche  Veränderung  des  ophthahno- 
fikopisehen  Befundes.  Diese  Tatsache  des  unveränderten  Bestelienbleibens 
des  ophthalmoskopischen  Befundes  trotz  erfolgreicher  Belian<lhing  deutet  meiner 
Mt^iöimg  nach  ebenfalls  darauf  hin,  daß  es  sich  bei  diesen  chorioretinitisehen 
Hi*rden  um  Aderhautveränderungen  und  Verändenmgen  der  äußeren  Netz- 
hautschielitcu  handelt,  da  rein  retinale  Plaquen  mit  der  Zeit  doch  vollständig 
Ti^nsch  winden. 

Diese  feinfleckigen  oder  auch  gröberen,  peripheren  oder  rein  zentralen^ 
chorioretinitisehen  Affektionen  bilden  also  in  der  Hauptsacthe  quoad  visinn, 
wenn  sie  noch  frisch  sind,  ein  dankbares  Feld  antiluetischer  Behandlung.  Bei 
*kr  Forste rsclieii  Chorioretinitis  bringt  aber  die  spezifistdie  Tlierapie  auch  im 
klinisch  ophthalmoskopischen  Bild  einen  vollkounnenen  Umschwung  hervor  und 
beiseitigt  manchmal  in  überraschend  schneller  Weist*  ilie  Glaskör|wrinfiltration 
and  die  Triibimg  tler  Xetzhaut  sowie  die  übrigen  Symptome^  vor  allem  die 
Hemeralopie  und  das  Ringskotom. 

In  den  meisten  Fällen  vollkommen  zwecklos  ist  die  Einleitung  spezifi- 
"«her  Behandlung  bei  älteren  chorioretinitischen  Prozessen ,  vor  allem  auch 
W  den  so  häufigen,  hierher  gehörigen  Affektionen  im  Himtstadinm  der  kon- 
geaitalen  Syphilis.  Sicher  sehr  selten  sind  Erfolge,  wie  sie  von  Dreyer-Dufer 
iu  einem  Falle  von  Fried  reich  scher  Ataxie  mit  AugeuhintergTundsverände- 
ruBgen  gesehen  wurden. 

OphthidmoHkopiseli  zeigten  »ich  bei  dem  14jährigen  KiialH'n  viiw  bhiase 
Papille,  verengte  Gefäße,  x,  T.  uiich  PeriarterittiK  imd  ein  schieier^^raurr  Hinter- 
grund. Der  Visus  betiiig  R.  *  mo,  L.  ^/n^g  de»  normalen.  Unter  SublituatinjektionB- 
kiti  und  Jodkulinm  hegarmen  die  Pupillen  wieder  zu  reagieren  ,  der  Visuf^  hob 
mh  immer  mehr  utoI  riaeh  einigen  Monaten  tjcstand  an  beiden  Aagen  normale» 
Sehvermögen. 

Was  nun  sia^zieU  die  Verwendung  der  verschiedenen  A\ntilyetiea  bc^- 
ttifft,  so  ist  aus  früherer  Zeit  das  Quecksilber  w^obl  als  das  wirksamste  Mittel 
Mizuseheu,  dem  sich  neuerdings  das  Salvarsan  würdig,  wenn  auch  nicht  über- 
fegeii,  bei  den  chorioretinitisefien  F*rozesseti  zur  Seite  gestellt  hat.  Bei  der 
zuerst  stark  verbreiteten  Angst,  ilas  Salvarsan  kötme  als  Arsen prä parat  der 
X^zhaut  hiesonders  schädlieh  sein,  ist  es  wichtig,  bervorzuhebein  daß  die  frischen 
ftUe  von  Entzündung  der  Aderhaut  imd  Netzhavit  im  Gegenteil  ein  sehr  (lank- 
k»re8  Gebiet  der  iSalvarsanbehandlung  abgeben.  Mehrt^re  in  diesem  Ka^^itel 
mitgeteilte  Beobachtungen  siiul  imstande,  diese  Behau]itnng  zu  stützen,  so 
^«ß  ich  mir  wohl  die  Darstellung  w^eiterer  Fälle  sparen  kann.  Eine  besondere 
Pona  der  Salvarsantherapie  ist  rncht  notwendig,  utji  zwecki näßigsten  ver- 
*t»mlet  man  hier  wie  auch  meist  sonst  konzentrierte  Lösung  von  Neosalvarsiin 
*>tler  Salvarsannatrium,  zweimal  wöchentlich  in  mittleren  Dosen  von  0,3  bis 
0,5  g  wirksamer  Substanz,  kombiniert  mit  Hg-Behandlung. 

Als  Unterstützung  dieser  spezifischen  Therapie  wird  dann  (»fter  noch  zu 
«Igemein  resorbierenden  Maßtuihmen  (Schwitzkur,  lokale  Blutentziehüngen, 
*^bkonjunktivale  Kochsalz  Injektionen)  geschritten. 
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B.  Atfektioiieii   unter  dem  kliiiiseheii  Bild  rein  retiiialit 

Erkraiikniif;- 

Da  wir  im  vorigen  Abschnitt  bereits  ein  gut  Teil  Fälle  kennen  geirnit 
haben,  bei  denen  die  Netzhant  in  nvehr  oder  niinder  starker  Weise  bei  ilm 
Augenhintergrundaprozeß  beteOigt  war,  und  aueh  bereits  erörtert  haben,  M 
und  ob  die  Netzhaut  der  Sitz  primärer  Erkrankung  bei  syphilitischen,  choriu- 
retinitischen  Prozessen  sein  kann,  so  kann  in  \ielen  Fragen  auf  die  frühcmi 
Ansführungen  verwiei^en  werden.  Zweifellos  können  die  inneren  Schithia 
der   Netzhaut    vollständig    unabhängig    von    einer    Erkrankung    der   Aderh4ut_ 


Abb.  74.     Retinitis  luetiwi  albuminurica. 


erkranken ;  es  ist  daher  durchaus  berechtigt,  von  einer  reinen,  wirklick  en< 
zündlicheu  «fM^zifischen  Retinitis  zu  sprechen. 

Klinii^eh  begegnen  wir  öfters  Fällen,  bei  denen  ein  Zweifel  gar  nicht  Aii-i 
kommt,  daß  es  sich  um  rein  retinale  Affektionen  bandelt  imd  die  wir  alsei|;ent 
liehe  TletlnitiH  ihrem  Aussieben  nach  zu  bezeichnen  pflegen,  olnie  damit  allff' 
dinga  unbedingt  den  anatomischen  Begriff  der  Entzündung  zu  verbinden,  ßo^ 
für  Syphilis  charakteristische  Fonn  bat  die  Retinitis  meist  nicht;  es  ist  ao^^ 
oft  schwierig,  zu  entscheiden,  ob  eine  bestehende  Retinitis  selbst  luetiach  at 
oder  rnir  einen  Syphihtiker  betrifft. 

Dies  illustriert  z.  B.  Abb.  74  von  folgendem  Fall: 
Fiiedrich  Hän,,  48  Jahre.   1903  wegen  lueti^rher  IritiÄ  imd  papulö«ein  E^* 
tliem   in   der   Hallenser  Augenklinik  tehimdelt  {Kr.  713/1912),  hatt^  1908  Schlag- 
anfall  mit  linksseitiger  Lähmung»  die  allmählich  zurückging.     Bei  der  Na«liBi^'^*J 
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Mrticliimg  1912  ^ab  er  an,  seit  eiiiii^en  Tut^eu  einen  Sfüileier  vor  beiden  Augen  zu  haben* 
Retina  fand  Hieb  nm  die  Papille  herum  t^twiis  getrübt,  im  Umkreii*  der  Papille 
sowie  zwist'hen  ilir  und  der  Marnhi  bestanden  eine  iVnzabl  misebarf  begrenzter, 
kle iner  rettn a  1  c r  Fla q ue »  2^0 wie  re i < ^b  1  i eh «•  f e in e  Blut un ^^ e n .  Wasser  ru  a  n  u  . 
Reaktion  -j-  -h .     Im   U  tiu    r  e  i  l^  1 1 1  i  c  h  E  i  w  e  i  li, 

R€tinah>  Veniiidcrungen  in  der  Peripherie  des  Fundus  weist  nach- 
stehende Beobachtung  auf: 

Eugen  Lor.,  2H  Jahre  (22t]8/1010),  hatte  vor  etwa  4  Jidiren  Lue«  akquiriert. 
einige  Zeit  später  Iritk  diirebgeyi sieht.  Jet/.t  1910  besteht  an  Armen  und  Beinen 
ein  luetisches  Hautexauthem.  Seit  14  Tagen  VerHchlochtenmg  de»  Sobens  am  rechten 
Auge,  die  bedingt,  ist  drneh  eine  diffuse  Trübimg  dew  Glaskörpers»  Periphere,  wahr- 
ftcbeinhcb  in  der  Netxbaut  gelegene  Herde  sowie  reichliche  retinale  nämorrhagien. 
WfiHöermann- Reaktion  positiv.  Über  Urin bef und  ist  in  der  Krankengesehichte 
leider  nicht«  notiei-t..     Weitere  Beobachtung  unmöglich. 

Bei  den  beiden  folgenden  Fällen  fanden  sich  dagegen  die  retinalen  Ver- 
ändernngen  in  der  Macidagegend: 

Eioihe  Mei.,  Heidelberg  (Kr.  240/1906),  machte  eine  schwei-e  papulöse 
Iritis  durt^h.  AIk  sich  endlich  der  Glaskörper  genügend  aufhellt,  kann  man  konsta- 
tieren, daß  die  Netzhaut  streifig  getrübt  is^t,  Papillengrenzen  \'en^'4U4cben  sind  und 
die   Macula    von   einem    Kranz   feiner,  weißer  retinaler   Herd  eben   unigelH^n   ist. 

Handelt  es  sich  in  diesem  Falle  einer  retinalen  Stern figiir  um  akquirierte 
Lues,  so  zeigt  eine  andere  Beobachtung  bei  Franz  Ko Ib.,  23  Jahre  (6t)0/1912) 
den  seltenen  Befinid  einer  Retinitis  bei  kongenitaler  Syphilis. 

Der  junge  Mensch,  der  am  linken  Auge  bereit**  eine  Keratitis  parenchymatosa 
dui'eligematiht  hat,  und  jetzt  ekie  frische  Parenchymtrübung  am  rechten  Auge 
zeigt,  sowie  hintere  Synechien  und  Descemetscbe  Bescliläge,  weist  am  Hinter- 
grund dteHCH  reebten  Auges  folgenden  Befund  auf:  Bei  r>urchleui'btung  grauroter 
Reflex,  Opacitates  auch  mit  dem  Lnpenspiegel  nicht  zu  sehen.  Papille  hvperämiscb, 
Emzelheiten,  besondei-s  Gf^fäß Verhältnisse  schwer  zu  differenzieren.  Am  oberen 
R^md  der  Papille  (u.  B.)  eine  NetÄhauttrübnng,  die  teilweise  die  V.  temporalis  inferior 
bi'tlei'kt.  Die  Vene  selbst  erseheint  an  dieser  SteUe  vankös.  Ein  grau  weißer  Herd 
am  niLsaleu  Papillen rand  mid  ein  viel  größerer  neben  der  Vena  superior.  lUirch 
diesen  letzteren  verläuft  ein  G<*läß  mid  in  dem  Herd  sieht  mau  einci  rötbehe  Partie 
(neugebildete  Gefäße  oder  Blutimg  t).  In  der  Macula  ausgesprochene  Stenifigur, 
in  der  Penpherie  ist  nichts  von  chorion^tinitischen  Veränderungen  zu  sehen.  Rela- 
tives zentrales  Skotom  für  Weiß  und  Farben.  Urin:  Spur  Albumen.  kein  Zucker. 
Wasser  m  au  n-  Reaktion  -r  -f  -f -f.  r>ie  weitere  Verbdgwng  des  retinalen  Prozesses 
war  wegen  der  zimehmenden  Hornhauttrübung  nicht  möghch,  erst  nach  Jahr  und 
Tag  war  die  llornhant  soweit  aufgehellt,  daß  man  Papille  und  Maculagegend  spiegeln 
konnte  und  da  war  der  Befund  normal. 

Bemerkenswert  ist,  dafJ  von  den  vier  Fällen  reiner  Retinitis  eine  Patientin 
st^rk  Albumen  aufwies,  ein  anderer  schwach,  und  daß  bt^i  den  bci<lcn  anderen 
das  Vorhandensein  von  Albumen  nicht  ausgeschlossen  werden  kann,  weil  nicht« 
darüV>er  vermerkt  ist. 

Ob  es  sich  in  diesen  Fällen  nun  um  Affektionen  des  Auges  auf  Grund 
einer  luetischen  Nephritis  gehandelt  hat,  oder  ob  der  nephritisehe  und  der 
okuläre  Prozeß  koordiniert  einer  Wirkung  der  Spirochäten  ihre  Entstehung 
verdanken,  kann  nicht  entschieden  werilen.  Bemerkenswert  ist  weiter,  daß 
bei  drei  von  meinen  Beobachtungen  die  Lues  viele  Jahre  zurücklag,  bei  der 
einen  Patientin  die  Retinitis  allerdings  wohl  im  Seknndärstadium  auftrat, 
wi^rui  man  die  Iritis  als  sicheres  Zeichen  des  Frühstadiums  auffassen  will.  Gerade 
bei  dieser  Patientin  und  bei  dem  jungen  Menschen  mit  florider  Keratitis  par- 
enchymatosa  darf  imin  wohl  als  sicher  annehnu*n,  daß  es  sieh  li>£'i  der  Retinitis, 
die  klinisch  wie  eine  Retinitis  albuminurica  aussah,  um  eine  echt  syphilitische 
Erkrankung  gehandelt  hat  und  nicht  um  eine  albuminurische  Netzhauterkran- 
kung bei  Patienten»  die  zufalhg  Syphilitiker  waren.     Auch  bei  manchen  Be- 
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obaehtungon  rior  LittTatiir  8i>rach  das  klinische  Jiild  nicht  für  eine  gewöhnlichi' 
Retinitis  albinnirniriea,  sondern  für  eine  besonilere  Fonn  syphilitischer  Rrti- 
nitis  mit  gleichzeitiger  Albuniinnritv  So  trat  auch  z.  B.  bei  einer  40] 
Patientin  Meyers,  welehe  15  Jalire  vorher  an  Keratitis  parenchT^-rnat- 
kongenital-hietischer  Bawis  beliantlelt  worden  war,  tlie  Retinitis  albuminiinca 
einseitig  auf,  ganz  abweieliend  von  dem  gewöhnliehen  Verhalt'CU  der  albuniinuri- 
sehen  Retirdtis.  Bei  diesem  Fall  sowohl  als  ganz  besonders  bei  der  Patientm 
Videkis  gingen  Albuminurie  sowold  als  Heiinitis  auf  spezifische  Behaüdlnng 
znrüek.  Zweifellos  gibt  es  mm  aber  auch  Falle  echter  nephrogener  Retinttii 
non  sy|dulitica  bei  Syphilitikern. 

Als  Unterscheidungsnierkmal  gegen  nichtsyphilitische  Retinitis  alb«- 
min  urica  kann  das  Best-ehen  von  Resten  einer  Iritis  herangezogen  wenlnt 
Es  ist  höchst  beachtensw^ert,  daß  einer  syphilitischen  Retinitis 
in  den  meisten  Fällen  eine  Erkrankung  des  vorderen  Augeiia 
Schnittes,  besonders  der  Iris,  kürzere  oder  längere  Zeit  vorau; 
geht. 

Die  Syphilis  der  Netzhaut  kann  sich  auch  mit  Diabetes  kombinjenn 
und  es  tritt  auch  hier  die  Frage  auf,  ob  eine  eventuelle  Retitutis  der  Sj^ihilb 
oder  dem  Diabetes  zur  Last  zu  legen  ist.  Denkbar  ist  ja  aucli,  daß  dit  ein« 
Krkrankuot^  dtireh  die  andere  in  ihrem  Ablauf  beeinflußt  wird,  wenn  si- 
an  sieh  unabhängig  voneinander  i'Utstanden  siruL  Bei  einem  hierher  g*i  . 
Fall  mit  zweifellosen  Netzhaut  Veränderungen,  bei  dein  allenlings  auch  aüLiif 
Teile  des  Auges  mit  ergriffen  waren,  möchte  ich  die  Augenerkrankung,  stlio« 
mit  Rücksicht  auf  tlen  glänzenden  Erfolg  der  Therapie,  in  der  Hauptsacbe 
auf  die  Lnes  urul  nicht  auf  den   Diabetes  beziehen. 

Enist  EpheB.p   50  Jahre,  Htt  im  Jahre  zuvor  an  Diabetes  (2%  Zucker)  unii 
hattf   über   Allgemciiiemi-heiiiungen,  wie   Mattigkeit,   30  Pfund    Gewiclit^^f 
übelrii'cheudeu  Atem»  viel  Durst  zu  klagen.     Auf  Zuckerdiät  Juni   1910  2Ui 
Juli  lltlO  emt  recht«,  dann  links  IritLs,  huld  iiuch  immer  mehr  zunehmende  IitiiKriJ 
opist'hc  ErHeheiiiujigeiK     Bei  der  Aufualime  iuu  4.  4.  101 1  weist  Patient  die  Znili*'^! 
einer    ausgeft|)rücheiieu    UveoskleritiK    auf    (staubförmige    Opaeitates.    ho<^ 
Hemeralopie,  große  idte  chorioiditirtche  Veräuderuui^en  in  der  Peripherie  iii 
weiße   ehorit*rctiniti^^eh^    Herdehen    über   den    FunduK    verstreut).      Danel:)cn  »uj*i 
Veränderungen  au  der  Retiaa  zu  koufttatiereiij  so  reckte  iu  der  Maeulag^^geml  eme 
ganze  Zalil  von  meiBt  au  den  t^^faßeu  gelegenen  Hämorrhagieii  und  in  der  Miif"!* 
öclbftt  eine  große  Zahl  glitzerader  weißer,  wahmcheinlich  in  der   Retina  gele^t'H« 
Fleckchen.    Am  linken  Auge  nn  der  Vena  na*salis  superior,  etwa  papillen breit  Tonci<f 
Papille  eiitfenit,    euie  Verdi*'.kiuig  des  Lutnens,  fem  er  rings  imi  die  Papille  lieniiu 
feinste  Hämorrhagien»  die  zum  Teil  an  den  Gt^fäßeu  gelagert  sind,  zum  Teü  zwi^tto 
Ihnen  lieiren.     In  iler  Macula  »elbst  niehtö  nachzuweisen.     Auf  2  intravcDÖtie  ^^• 
varsauinjektionen   besserte  sieh  vor  allem  ilie  Hemeralopie  und  die  Einengunit  «irt 
Gefiichtsfeld**s  erhel)lich»  auch  die  Ibluiorrhagieti  wurden  viel  weniger,  versehwandi?» 
aber  nicht  vollständig.     Die  skleritischeu  Veränderungen  sowohl  wie  die  Glafekorp^ 
trübungi-n  sind  einige   Zeit  na<4i    der  zweiten    Injektion   nicht  mehr  naehw«»liiif' 

Zu  den  retinalen  ErkraTikungen  im  engeren  Sinne  gehört  wohl  aucli  ^i^ 
in  der  Literatur  unter  dem  Namen  Retinitis  cireunipapilJaris  gehendt' 
ßrkrardiung.  die  Th.  Leber  allerdings  als  Unterart  der  Forste rsc^heu  Chorio* 
rethiitis  bezeichnet.  Die  Netzhaut  ist  dicht  um  die  Papille  herum  bis  gtge" 
die  Macula  hin  wallartig  gestdiwollen .  In  der  Beobaditntig  von  Duf  out  una 
Gonin  war  die  Trübung  in  der  Maeulagegend  so  stark  wie  bei  einer  En]l»ol«'- 
aber  von  grürdicligrauer  Farbe  inul  von  hucht  welliger  Beschaffenheit-  hitei- 
easanterweise  war  auch  hier  eine  Iritis  vorausgegangen. 

Zweifellos  sind  Falle  von  n^iner  Retinitis  bei  Lueg  nicht  i^äufig,  unri  ebenso 
kann  es  als  sicher  betraelitet  werden,  worauf  früher  l>ereit9  Leber  und  Alf 5' 
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ander  aufmerkHjinr  nmchk'n,  daß  sich  reiti   hiiiiiorrha^lHCh«^  Prozesse  bei  der 

Sypliili«  dvii  Augeidiiiitergrundes,  olme  daß  vh  z\i  i?igentlichen  peri-  und  eiid- 
jart^^riitisehen  Prozessen  kommt,  seUen  vorfituleti.  ^So  ist  ilas  Büd  der  präreti- 
Inalen  Blutung  zweifellos  ungewölmüch;  daß  es  aber  vorkommt,  beweist 
[folgende  eigene  Bcobaehtinig,  wobei  wie  so  oft  Ixu  kbniseben  Beobachtungen 
rdie  Frage  offen  bleibt,  ob  die  Lueserreger  wirklich  die  eigentliche  Quelle  der 
I  Veränderungen  sind. 

Richard  Fau..  30  Jiilire  (131t)/1913},  hat  al«  i:?piritiio8eü reise luler  friiht^r 
v^iel  Alkahcd  gent>»8t'ü,  vor  einem  Jidir  Lues  akqiiiriert  und  2  iiitramuskidarc  Sal- 
varHaninjektioncn  4^rhiilt*^ii.  Sekundärorschciniuigen  sind  bis  jetzt  iiitht  aufgetreten. 
Bei  der  ersten  Untei-surhung  aiu  iKK  ö.  1913  fand  sich  links  eine  große,  präretinale 


Präretinale  Bhitimgen  tK*i  erworbener  Lues. 


kreisrunde  Blutung,  überall  gleichmäßig  dunkelrot  (siehe  Abb,  75).  Papüle  zur  Hälfte 
sichtbar,  hyperämisch,  »charf  begrenzt.  Im  Gebiet  der  Vena  temporahü  inferior 
reiehüehe,  versehworamene,  viel  weniger  intensiv  rote  Bluttmgen,  die  zum  Teil  in 
den  Gla»kurp<*r  vorragen.  Eine  intensive  Blutung  etwa**  weiter  peripher.  An  den 
Gefäßen  selbst  in  diesem  Gebiet  hie  und  da  Kalibersehwankungen  sowie  streifen- 
förmige Hämorrhagien.  Wassermann  -  Reaktion  negativ.  Am  6.  6.  1913  mt  die 
makuiäre  Blutung  erheblich  resorbiert,  auch  die  ]>eripheren  Blutungeu  geringer.  Am 
10.  7.  1913  findet  sieh  an  Stelle  der  makulären  Blutung  eine  geIhweiiJe  Partie,  ganz 
versehwomtrien,  die  am  Hand  noch  Blutungen  erkennen  läßt.  Ein  Gefäß  geht  biß 
an  die  Partie  heran  von  na^al  unten  (u,  B,)  und  versoh^Tndet  dann.  Zwischen 
Papille  und  dieser  Partie  ist  der  Augenhintergrund  merkwürdig  geki^mt,  gelbUchgrau, 

l«weifellos  wohl  auch  verändert.     Papille  selbst  normal,     Patient  hat  sich    in  der 

P'ZwinehenÄeit  nielit  spezifisch  l>ehaiuleln  lai*sen* 

So  kommt  es,  daß  die  Lues  auch  bei  der  von  manchen  als  Retinitis 
liaemorrhagica,  von  anderen  stets  aly  Thrombose  der  Zentralvene  bezeich* 
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iicten  Prozessen  ätiologisch  mir  selten  in  Frage  kommt.  Bei  30  Fallen  vitü 
Retiiiiti»  haemorrhagica  fand  ich  28  mal  keine  Zeieht^n  für  Lues  und  negativen 
Wassermann,  einmal  hei  riem  reinen  Bilrle  der  Thromhose  fier  Zentral r«»e 
eine  ganz  seliwache  Senm^reaktion  Ihm'  vollständig  ausbleilxmdein  Erfolg  einer 
antiluetischen  Therapie  und  nur  hei  t^inetn,  gleich  noch  näher  geachilderteo 
Patienten  wjir  waiu-seheinlich  die  Xetzhaotaffektion  die  Folge  früherer  Lu«. 
An  der  Richtigkeit,  daß  viele  Fälle  von  hämorrhagischer  Retinitis  auf  Thrombo- 
sierung der  Zentralvene  bernheii,  wie  das  v^  Miehel  zuerst  festgelegt  hat,  i?t 
nicht  zu  zweifeln,  aber  nach  Leber  ist  eine  hiinnuThagisehe  Retinitis  nicht 
aussehließlieh  auf  Thrombose  der  Zentral vene  zu  iM'/Jehen.  Die  Gefäße  werden 
nach  seiner  Aiiffnösung  sicher  zuweilen  von  mikrobischen  8chä^lliciikeit§ö_ 
betroffen,  deren  Grad  zur  Erzeugung  von  eitriger  Entzündung  lucht  au^eid 
die  aber  doch  gewisse  Veränderinigen  hervorrufen,  welche  zur  erhöhten  Du 
lässigkeit  und  Brüchigkeit  der  Wandungen  und  zu  Zirkulationsstörungen  i 
Blutungen  Anlaß  geben,  oliue  daß  es  zur  Entstehung  von  Tlu'ombose 
Zentral  vene  zn  konmien   braucht. 

Leber  uHunt  weiter,  ,,die  Bezeichmmg  als  hiunorrhagiiiehe  Hetii 
durch  denselben  Namen  wie  für  die  Folgen  der  Thrombose»  der  Zentralvff 
ist  auch  unter  der  Voraussetzung,  daß  eine  ThromlKisc*  nicht  zugnmde  Üi 
vollkommen  gerechtfertigt,  da  es  sich  in  beiden  Fällen  wesentlich  uro 
ötehung  durcii  zirkulatorische  Störungen  handelt,  die  nur  auf  verschieb 
Weise  zustande  kommt/'  In  iler  Literatur  existieren  nur  wenige  Fälle  von  Lwi* 
bei  Thrombose  der  Zentralvene,  u.  a.  zwtn  Heobachtungen  von  Moses,  voü 
denen  die  eine  ein  15 jähriges  Mädchen  mit  kongenitaler  Syphilis  betrifft,  dm 
drei  Jahre  vorlier  Keratitis  parenehyniatosa  an  l>eiden  Augen  durchgemacht 
hatte.  Abgesehen  von  großen  Blutungen,  die  über  den  Fundus  zerstreut  wuren, 
waren  aber  auch  die  Netzhautgefäße  stelJenweise  in  weiße  Stränge  verwandelt, 
so  daß  also  nicht  das  reine  Bild  einer  Retinitis  haenuirrhagica,  resp,  ThromlKk.-^^ 
der  Zentral  vene  bestand.  Sonstige  Fälle  bei  akquinert**r  Lues  stammen  |fl 
Stood,  Puscariu  u.  a.  V 

Die  Versehließung  der  Zerit rulvene  erzeugt^  wie  Ijekannt,  nicht  selt^^ri 
glaukomatöse  Zustände,  und  diem^  Erscheinung  tritt  bei  Veränderungen  auf 
Grund  luetischer  Infektion  ebenso  auf  wie  sonst,  dafür  als  Beispiel  folgender FaE: 

Theodor  H,.    fiH  Jahre,    bc^nierkt   im   Oktober  1911  plötzheh,    daß  er  nidii 
mehr  gut  meht.     Die  rechte  Papille^  findet  sich  »im  IL  11.  PJll  gcröt<^t,  die  Grentcn 
verwa8cheri,    Venen   hochirradi«:  enveiteii;   unfl  i^eschL^ngelt   bin   in    die   Pcriph^lÄg 
In   der   Macula^e^cnd   größere    Zidil    ivusgi'dehntei    kleinerer    Gefäße   zu   erkeniil(| 
Hier  sowie  um  ilie  Papille  lunl  veremzelt  in  <ler  Periplierie  retinaJe  HänM)rrhA4ri<Ä» 
Arterien  stark  verengt.   Htatns  gIiincöinatc».suH  (40  mm  Druck).  Linkes  Ange  normal» 

Die  erheblichen   Dnickschw an  kirnten   erireben   ein   Kohr  raerkwürdi^^e* 
Bches  Bild.     Beim   Aufwachen    ninr^cns   ist    die   litimhaut   ganz   trüb  ^md  Pa^ti 
gibt  an,  da (3  er  ziuiachst  gar  nicht«  wellen   könne,  diiö  !^,ich  aber  dann  das  M 
m  der  Form  he.'tHere,  alH  wenn  ganz  allmählich  ein  Vorhan«^  vor  seinen  Augen  i 
geznf^en  würde.     Wälirend  tat*4ächlicli  objektiv  in  den  ernten  Morgenstunden 
Handl>*^wegnngen  gcftehen  werden,  bensert  ftich  im  Laufe  des  Tage*  der  Vlsuä  l 
*/j5.    Die  Pimktprohe  ergibt  kleine  Skotome  m  der  (^gend  des  Fixierpunkt^]*^ 
ein  kleines  zentralcR  Skotom  für  grün.     Die  periplieren  GreiiÄen  des  Gesicktsfei 
sind  nur  gering  eingeschränkt. 

Die  interne  Untersuchung  (Prof.  Mohr)  deckt  eine  Aorten  Sklerose, 
nur  geringe  Steigerung  des  Blutdrucks  auf.  Beziiglieh  der  luetischen  Aniinuie^'^ 
ist  der  Patient  zunficliHt  volLständig  renitent,  gibt  aber  dann  ziu  mit  IS  Ssh^^ 
auf  der  iiineix'n  Flache  de«  Präputiums  ein  kleines  Geschwür  gehabt  «u  haben,  f^'' 
ist  nie  »pezififich  behandelt  worden .  W  a  8  s  e  r  m  a  n  n  -  Reaktion  -f  +  H-  -f  ■  Bei  (iem 
sehr  unvernünftigen  Patienten  gelingt  es  nicht,  eine  regelrechte  Kur  mit  Miotic* 
und  Bpezifischen  Mitteln  durchztif Öhren. 
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Eine  genauere  wcitert*  Vi^rfolgimg  fies  Put i oute«  war  nit-ht  niöjflieh,  e»  wurde 
ihm  von  anderer  »Seite  obue  vorherige  Dnickuit^^ssimg  eine  Iridektomie  geniacht. 
auf  die  heftignte  Sdimerzen  und  Aul'hf'bung  des  Seh  venu  ögen»  fidgti'n,  wie  da» 
bei  hämorrhagiseh«'ni  Glaukom  uieht  wunderbur  ist.  Einige  Zeit  nach  dieser  Ope- 
on  war  er  aber  merkwürdigei-weitie  ftchmc^rzfrei .  knnnte  Handbewegungen  in 
iidiBU^r  Nahe  erki'uneu;  der  Druck  betru^^  55  mm. 

Auf  Grund  später  eingezogener  Erkundigung  ist  es  Wiihi^ieheinheh»  daß  da« 
Auge  biti  7M  einem  gewijisen  Grade  aiisgeh*^ilt  ist,  ob  aber  auf  Gnmcl  iintiluetiseher 
Behandlung,  JiPÜ  sieh  nicht  eruieren. 

AnatoniiHcli  uiilerMUchto  Fälb^  sinti  ganx  Hpärheh,  Nach  Leber  gehört 
wahrscheinlich  ein  Fall  von  Coats  hierher.  Es  handelte  sich  imi  einen  31  jäh- 
jrigen,  'l^l^  Jahre  vorher  sypJnlittJ^ch  infizierten  Mann,  \wi  dem  die  Krankheit 
[mit  Iritis  begonnen  hatte,  wo  aber  erst  vor  14  Tagen  naeh  einem  Infhienza- 
anfall  neue  lirsch werden  aufgetret^ni  waren.  Es  karn  zu  Status  glancoinat<jsus 
mit  Vaskiilarisatit>n  fler  Iriw  und  nuiximalor  Hydriasis.  Im  Stamm  uTid  in 
nielu'eren  Asten  tier  Zentralvene  war  ächon  teilweise  Thromlxisiemi^g  vorluuiden, 
und  an  den  Not/Jianivenen  fanden  «ich  Kuudzelleninfiltrationen  durch  die 
1  ganze  Dicke  der  CTefäßwand, 

Die  Venen  scheinen  iiberliaupt  nicht  sehr  zu  einer  Ausbreitung  syplnliti- 

[ßcher  Herde  zu  neigen,  mr  Hijielt  zweifellos  die  Iaivs  bei  der  in  den  letzten  Jahren 

vielfach  unt-ersuc h ten  Fe r i  p h  1  e  b i  t i  s  re t  i  n  a  I  i  s  ad o  1  e  s c e n  t  i  n  m  at lolc igisch 

[eine  ganz  untergeurthieie  Rolle,  wäliretid  die  Bedeutung  der  Tul>erknlose  als 

wesentlich  erkannt  wurde.    Aus  der  älteren  Zeit  besteht  ein  Fall  V'On  Scheffels, 

bei  dein  möglicherweise  die  kongenitale  Lues  als  ätiologiacher  Faktor  in  Frage 

1  kommt. 

Der  IH  jäJirige  Patit'nt  von  Scheffels  wie»  eine  plötzlich  iiufgetrrtene  Seh- 
l»tömng  am  rechten  Auge  auf,  während  die  Veränderimgen  selbst  sich  an  beiden 
[Augen  fanden,  die  Venen  waren  hochifradig  geschlängelt  and  dilatiert  und  zalil- 
]  reiche  Netzhautblutungen  sowie  weißbfhe  Herde  lagertrcn  sieh  den  Venen  an,  lauter 
feiner  Sehmierkur  vei^selihnuncite  sieh  zunaebat  das  klinisehe  BUd,  dann  abc*r  trat 
Heilung  ein  und  es  blieben  nur  Veränderungen  an  den  Venen  (Cirrhositäten  und 
Anaßtoraosen  zwischen  kli^inen  Venen)  zurück. 

In  letzter  Zeit  ist  noch  von  Rose  Stephau  ein  Fall  von  rechtsseitiger 
Periphlebitis  retinalis   nml   linksiseitiger   Retinitis   proliferans   im   ersten    Jahr 
'einer  erworbenen   Lues  besehriebt^n  worden. 

Die  Prognose  der  hämorrhagischen  Prozesse  ist,  soweit  wirklich 
Syphilis  dem  Netzhautleiden  zugnnide  liegt,  bei  genügend  frülier  Behandlung 
anscheinenfl  gut.  Leber  betont,  er  habe  drei  Fälle  von  hämorrhagischer  Netz- 
hantaffektion syi>lulitiscbeii  Ursiinuigs  beobachtet,  die  sämtlieh  bei  entspre- 
chender Behandlung  in  Heilung  anagmgen  nml  die  er  auf  Venenerkranknng 
bt^ziehen  möchte  trotx  geringer  Trübung  der  Gefäßwände,  weil  der  Ausgang 
für  eine  richtige  Thrombose  zu  günstig  gewestui  tvei.  T)a  eine  mit  abs<:)lut€r 
Sicherheit  auf  syphilitischer  Grundlage  Ijeruhentle  Thrombose  rler  Zentralvcne 
kaum  beobachtet  wairde,  so  läßt  sich  für  solche  Fälle  prognostisch  nichts  aus- 
sagen. 
■  Netzhautblntnngen  auf  luetiscltfir  Basis  l]>esitzen  nach  Geis  quoad  Rim- 

"^bhitungen  keine  prognostische  Bt*deutung.    In  vier  Fällen  konstatierte  er  nach 
5  — 9 jähriger   Beobachtung   das    Freisein    von    Sehlaganfällen.      Hirnblutungen 
^Aind  an  sich  bei  Lucs  nicht  häufig. 

"  Therapeutisch  steht  die  antiluetische  Behandlimg  obenan,  wobei  be- 

sonders wieder  zu  betonen  ist,  daß  die  Satvarsanpräparate  der  Netzhaut  nicht 
schaden,  im  Gregenteil,  in  vielen  Fallen  durchaus  Gutes  leisten.  Allgemein 
therai>eu tisch  ist  wohl  noch  hervorzuheben,  daß  nach  Möglichkeit  jede  Blnt- 
Irucköteigerung  zu  vermeiden  ist. 


Hämorrhagischer  NetÄhiiutprozi-ß  (Neurorezidiv?)  bei  erworben^ 


I 


Augenkünik  weg^^ii  reohtÄgeitiger  papiilöser  Iritis.  Injektion  von  0,4  _ 
intravenöft.  Ain  16.  6.  1911,  2  Tage  naoh  der  Injektion.  Rückgang  dei 
Ei-Bchemimgen,  dagegen  findet  sich  jetzt  an  dem  bisilier  normalen  Auge 
Hintergnindsbuf und :  Pupille  etwii«  verw^iiHehen,  beim  Blick  nach  oben  i 
einige  frisehe  Häinturliagien,  außerdem  zeigt  die  Netxhant  grauweiÜe  Ein 
an  mehreren   rrefäßen  sowie  GewebHtrübimgen  (s.  Abb.  76). 

19.  6.  19 IL  Der  retinale  Prozeß  ist  zweifellos  progredient;  i^wol] 
der  Hämorrhagien  alK  die  der  Trübungen  um  die  Gefäße  und  in  der  NäJie 
wächst;  wähi^n<l  iiu  Anfang  nur  das  Grebiet  der  beiden  Äst^  der  Art'eria 
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lasalk  HUperiiir  ergriffen  Witr,  iHt  jetzt  aucli  fler  Ast  *ler  Vt^na  temptmilis  sijpi'rii>r 

fÄffizif^rt,    Am  26,  ß.  1911  tritt  IrotÄ  iiiKwinchcm  brgoniienor  Sehmierkiir  eiau  Bliitimg 

auf,   dif^   riuK    Hiiiter^rmidt^Uild   vollkoiiuiipn   iMnlt^ckt..      4.    7.    1911:   I>it*   lilutiu^gni 

links  in'liiiu'ii  jetzt  mehr  inIit  wi^nii^ei*  gtoÜ  *hw^  itteHamte  Ck'biot  diT  Arli-rüi  und  Vena 

nasiilis  .sufM'nur  ein:  ^unz  in  der  Näh**  der  Papille  finden  sieh  zwi'i  be^tiDders  große» 

wie  präretinale  Ilämorrhagit^n  an.sseh*!nd<'  Rhitnugen  ;  von  di^n  GefäOeinsclieidiingeii 

ist  nur  hie  und  da  etwa*i  dnrek  die  BhitiuigenhinduiTli  zusehen.  Trotzdem  Vii^iLs^/s. 

16.  8,    1911:  Die  Bhitimgon  im  frülier  erkrankten  Beieieh  sind  j^elir  vitd  geringer» 

auch  die  Gefäöveräuderangea  teilweise  zurückgegangen»  aber  immer  noch  siehtbar. 

jX>agegen  sind  einige  frische  arterielle  Blutungen  im  Bertüch  <ler  Arteria  und  Vena 

PDiporalis  siiperior  und  inferior  aufgetn^ten. 

Die   mehr   selbständige   Erkrniikuiig   der   Ciefaßwande   lokalisiert   sich 

^leißt-eria  nur  an  den  Artf?rien»  in  ganx  wenigen  Füllen  handelt  es  sich  um  eine 

^eriplilehitiB;  hie  und  da  sind  die  Arterien   und   Venen  gleichzeitig  befallen. 

Meistens  tritt  die  Krkrankung  erst  lange  Jahre  nach  der  luetischen  Lifektion 

[]f.     Ks  ist  daher  bemerkenswert,  daß  in  dem  eben  geschilderten  Fall,  sfiwie 

di  Fall  Fan.  (8.  3(53)  und  bei  einer  dritten  Patientin,  die  aHe  mit  ungenügenden 

Salvarsandosen   vorljehandelt  waren,   die   Netzhaut prozesöe   bereits  im   ersten 

Fahr  der  Lues  auftraten.     Es  scheint  mir  nicht  unmöglich,  daß  die  ungenügende 

Salvarsanraenge  eine  Reiz  Wirkung  auf  die  in  den  Gefäß  wanden  sitzenden  Spiro- 

Ejhäten   ausgeübt   hat.      Andererseits   ist   zu    berücksichtigen,    daß    auch    ohne 

Balvaraan  gelegentlich  vur/<'itig  »olebe  Gefäß prozesse  auftreten. 

8o  wird  im  Kapitel  Optikus  über  eine  Patientin  Ziew.   näher  berichtet, 
ie  ohne  vorherige   Salvarmmdarreichung  hochgradige  Blutungen  auf  und  in 
ier  Umgebung  der  E*apille  aufwies.    Hier  nur  soviel,  daß  da-s  18jährige  Mädchen, 
wegen  linksseitiger  Iritis  aufgenommen  war,  bei  florider  Lues  II  nach  vier- 
er Hg-Einreihungskur  am   3.   Juni    1914  eine   rechtssiMtige    Papillitis  er- 
kennen ließ  mit  starker  Hy[wräinie  der  Papille  und  einem  Gefäßkonvolut  auf 
nasalen  8eite.    Am  5.  Juni  1914  morgens  sind  plötzlich  massc^nbaft  streifige 
florrhagien  entstanden,  die  wie  ein  Ilranz  die  Papilb  unigelien  und  sich 
kleinen  Herden  bis  zur  Macula  fortsetzen  (siehe  Abb.  90  u.  91). 

Die  Arteriitis  syphilitica  wunle  zuerst  von  H  a  a  b  genauer  gesc hildert, 
lund  er  bebt  bereits  hervor,  daß  auch  dann,  wenn  die  Ciefäße  hochgradig  er- 
trankt und  mit  dichten  weißen  Strängen  eingeseheidet  sind,  die  Blutzufuhr 
in  den  c*rkj"ankten  Gefäßen  noch  nicht  abstvlut  aufgebolx^ii  ist,  und  daß  eine 
^Arterie  sichtbar  erkrankt  sein  kann,  ohne  daß  es  zu  Netzbauttnibungen  oder 
Blutungen  zu  kommen  braucht»  Daß  tatsächlich  noch  Blut  zirkuliert,  läßt 
äch  nicht  selten  daran  erkennen,  daß  die  in  weiße  Stränge  umgewandelten 
Bfäße  in  der  Peripherie  wieder  in  normal  aussehenfle  blntgefülJte  Gefäße 
"^übergehen.  Die  Sehschärfe  kann  ganz  oder  fast  ganz  normal  bleiben  und  auch 
am  Gresicht^feld  ist  oft  keine  Veränrlerung  zu  bemerken,  selbst  dann  nicht, 
wenn  ein  ganzer  Gefäß  bezirk  ergriffen  ist.     Ist  die   Blutzufuhr  unterbrochen, 

ISO  muß  natürlich  in  dem  betreffenden  Gebiet  die  Funktion  hochgradig  leiden. 
I  Die  Blutungen  müssen  als  arteriell  aufgefaßt  werden  und  entstehen  in 

der  Hauptsache  durch  Diapedeee. 
AnatomiBch  handelt  es  sich  wahrseheitilich  in  der  Hauptsache  um  Hund- 
zelleninfiltration der  Adventitia,  zum  Teil  aber  wohl  sicher  auch  inn  endarteri- 
itische  Prozesse,  Wie  früher  schon  hervorgehoben  wurde,  ist  nicht  ohne  weiteres 
gesagt,  daß  die  retinalen  Gefäßveränderungen  anatomisch  sich  ebenso  ver- 
balten, wie  die  von  Heubner  festgestellten  Himgef  aß  Veränderungen .  Auch 
die  Heubnersche  Ansieht,  daß  der  luetische  CTcfäßprozeß  stets  vcui  der  Intima 
auagehe,  hat  inzwischen  erhebliche  Umwandlung  erfahren.  Die  weißen,  reti- 
nalen Plaques  aind  wahrscheinlich  ganghoform  verdickte  Nerveulaaern  (Türk, 
Leber) 
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Endarteriitische  Prozesse  sind  wohl  vor  allem  an  der  starken  Verdünnung 
der  Gefäße  zu  erkennen  und  kombinieren  sich  ganz  besonders  häufig  mü 
einer  Abblassung  der  Papille,  die  wohl  zum  Teil  auf  den  anämischen  Prozet 
zurückzuführen  ist,  zum  Teil  wohl  auf  aufsteigender  Degeneration  infol^ 
Untergangs  der  inneren  Netzhautschichten  bei  der  ungenügenden  Emähning 
beruht.  Besonders  sprechen  die  Fälle,  die  mit  sehr  herabgesetztem  Sehver- 
mögen einhergehen,  für  einen  degenerativen  Prozeß  innerhalb  des  Sehnerven. 
Nicht  selten  kombiniert  sich  die  Affektion  auch  noch  mit  chorioiditischen  Ver- 
änderungen. 

Da  die  Lifektion  meist  Jahrzehnte  zurückliegt,  so  ist  die  Seroreaktwn 
öfters  negativ  und  es  bleibt  deshalb  bei  der  so  oft  fehlenden  richtigen  AnanmeR 
nur  die  Wahrscheinlichkeit  eines  luetischen  Prozesses  als  Annahme  übrig.  Drei 
hierher  gehörige  Fälle  bei  akquiricrter  mid  kongenitaler  Lues  besprach  ich  bereit« 
auf  S.  329  u.  354.     Ein  weiterer  sei  hier  noch  wiedergegeben: 

Andreas  Kohl.,  46  Jahre  (2831/1910),  akquirierte  in  der  Milit&rzeit  ha» 
und  wurde  damals  mit  grauer  Salbe  behandelt.  Vom  44.  Jahre  an  leidet  er  a 
epileptischen  Anfällen,  deswegen  zeitweise  in  der  Hallenser  Nerven klinik  behandelt 
1910  klagte  er  über  Flimmern,  Doppelsehen,  Verschlechterung  des  Visus  und  er- 
blindete unter  Kopfschmerzen  innerhalb  von  4  Wochen.  Jetziger  Zustand:  Augen 
äußerlich  reizlos.  Pupillen  lichtstarr.  Papillen  beiderseits  atrophisch,  Giemen 
unregelmäßig,  verwaschen,  Venen  dilatiert.  Arterien  sehr  eng.  Einzelne  gröfiere 
und  viele  kleine  chorioiditische  Herde  beiderseits.  Auf  den  Papillen  kleine  nenge- 
bildete  Gefäßkon vohite,  femer  ausgedehnter  Gefäßprozeß,  teilweise  Einsoheidung 
der  Gefäße,  sowohl  der  Arterien  als  auch  der  Venen.  Zum  Teil  sind  die  Gefäfie 
vollständig  in  weiße  Stränge  verwandelt.  Völlige  Erblindung.  Wassermann- 
Reaktion   +  +  +  +  .    1912  verstarb  Patient. 

Wie  ich  schon  vor  mehreren  Jahren  hervorhob  (Arch.  f.  Ophth.  Bd.  76, 
8.  278),  ist  bei  der  Embolie  der  Arteria  centralis  retinae  auf  Lues  mehr  zu  achten, 
als  meist  geschieht.  Unter  den  immerhin  nicht  zahlreichen  Gesamtfallen  von 
Embolie  konnte  ich  fünfmal  eine  Lues,  zum  mindesten  verdächtige  Seroreaktion 
nachweisen.  Da  diese  Ätiologie  noch  nicht  sehr  gewürdigt  wird,  möchte  ich 
die  Fälle  hier  ganz  kurz  anführen. 

Anna  Schü.,  30  Jahre  (897/1910),  hatte  als  Mädchen  RheumatiBmnB,  war 
sonst  gesund.  Hat  2  lebende  gesunde  Kinder,  1  Totgeburt.  Am  16.  10.  1910 
plötzhdier  Sehverlust  rechts.  Typische  Embohe  der  Art.  centraliB  retinae.  Cm.'. 
systoUsches  Geräusch.  Wassermann-  Reaktion  positiv.  Parazentese  ohne  NntMB, 
später  temporale  Abblassung. 

Marie  Borkm.,  59  Jahre  (1409/1913),  zeigt  eine  schneeweiße  Papille  ledrii 
mit  ganz  dünnen  Arterien.  Hatte  im  40.  Lebensjahr  plötzhohe  erhebliehe  Seh- 
Verschlechterung  rechts.  Intern :  Cystitis  und  Vitium  eordis.  Visus  jetzt  E.  */•• 
L.  V?-    Wassermann -Reaktion  +4-  +  +. 

Johann  Schling.,  24  Jahre,  bemerkte  vor  4  Monaten  ohne  äuBere  Vena- 
lassung  ein  plötzhches  Erlöschen  der  Sehkraft  am  linken  Auge.  Der  linke  Optiktf 
ist  atrophisch,  Arterien  hochgradig  eng.  Die  Macula  tritt  dunkelrot  hervor  und 
hat  nodi  einen  merkwürdigen  dunkelroten  Fortsatz  nach  der  Papille  zu.  K^ 
Lichtschein .    Rechtes  Auge  normal.    Wassermann- Reaktion  schwach  positiv. 

Gottfried  Salzb.,  42  Jahre  (907/1913),  wurde  vor  6 — 6  Jahren  wegen  einer 
Nervenerkrankung  behandelt.  Näheres  über  diese  Erkrankung  kann  er  nicht  an- 
geben. Am  17.  1.  1913  bemerkte  Patient,  daß  er  alles  grau  und  doppelt  s*h, 
zugleich  machte  sich  eine  Unsicherheit  in  der  linken  Körperhälfte  bemerkbar,  beim 
Gehen  taumelte  er  immer  nach  links.  Es  bestand  zunächst  Verdacht  auf  Hysterie. 
und  zweifellos  ist  auch  ein  psychogener  Zustand  bei  dem  Patienten  mit  im  Spiel 
gewesen,  denn  am  rechten  normalen  Auge  wurde  zuerst  als  Visus  */»  angegeben, 
der  sich  bei  Simulationsproben  bis  auf  ^/^  bessern  Heß.  Der  Visus  links  dagegen 
war  nicht  höher  als  Vis  zu  bringen,  und  die  schließUch  durchaus  übereinstimmendeo 
Angaben  ließen  sich  mit  dem  objektiven  Befund  gut  vereinigen.    Während  erntodiflb 
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schließlich  am  rechten  Auge  ein  dauernd  normales  Gesichtsfeld  angab,  fehlte  am 
linken  stets  die  obere  H&lfte,  und  ophthalmoskopisch  fand  sich  dazu  stimmend  am 
linken  Auge  die  untere  Papillenhälfte  etwas  weißlich  verfärbt,  sowie  eine  ganz 
auffallende  Enge  der  nach  unten  ziehenden  Gefäße,  während  die  nach  oben  ziehenden 
sowie  die  am  rechten  Auge  normale  Stärke  zeigten .  Wassermann-  Reaktion  4- + 4- . 
Der  interne  Befund  der  Medizinischen  Poliklinik  lautete:  „ZiemHch  ausgebreitete 
Pityriasis  versicolor,  jedoch  keine  Zeichen  eines  tuberkulösen  Lungenprozesses.  Das 
Herz  ist  zum  Teil  von  Lunge  überlagert,  der  Spitzenstoß  ist  nicht  deutlich  fühlbar, 
über  der  Mitralis  ein  konstantes  systolisches  Geräusch.  2.  Basaltöne  verstärkt. 
Puls  84,  regelmäßig.  Radialis  verdickt.  Blutdruck  nicht  erhöht.'*  Bei  der  Unter- 
suchung des  Nervensystems  fiel  außer  der  allgemeinen  Reflexsteigerung  das 
Fehlen  des  Rachenreflexes  auf.  Bei  Prüfung  des  Romberg  sehen  Phänomens  steht 
Patient  zunächst  einen  Augen bhck  still,  imi  dann  ganz  plötzhch  seithch  zu  stolpern, 
ohne  jedoch  zu  fallen;  ein  charakteristisches  Schwanken  tritt  nicht  ein.  Der 
Nerven  befimd  weist  hysterische  Symptome  auf. 

Li  den  beiden  vorangegangenen  Fällen  handelte  es  sich  wohl  um  die 
Folgezustände  einer  Astembolie.  Frischer  war  der  Prozeß  bei  dem  jugendlichen 
nächsten  Patienten. 

Georg  Weng.,  15  Jahre  (Heidelberg,  269/1909),  hatte  vor  4  Jahren  Geschwür 
an  der  rechten  Hiäte,  das  lange  offen  war.  Vor  zwei  Jahren  Rippenfellentzündung. 
Oft  Husten,  kein  Auswurf.    Links  Seitenstechen.    Familienanamnese  o.  B. 

Intern  nichts  außer  leichter  Anämie  und  minimaler  Eiweißausscheidung 
(vielleicht  noch  in  normalen  Grenzen  oder  orthotisch).  Wassermann -Reaktion 
positiv.    Am  Auge  rechts  eine  typische  EmboUe  der  Arteria  temporaUs  inferior. 

Ich  habe  die  embolischen  Prozesse  im  Anschluß  an  die  Endarteriitis 
besprochen,  weil  die  Lehre  viel  Anhänger  gefunden  hat,  daß  es  eine  eigentliche 
Embolie  der  Arteria  centralis  retinae  nicht  gebe,  sondern  daß  der  plötzL'che 
Verschluß  der  Zentralarterie  auf  endarteriitische  Vorgänge  innerhalb  des  Ge- 
fäßes zurückzuführen  sei.  Gegen  die  ursprüngliche  Ansicht  Albrecht  von 
Graefes,  daß  ein  Pfropf  in  der  Zentralarterie  stets  als  Embolus  vor  allem 
aus  dem  erkrankten  Herzen  aufzufassen  sei,  hat  zunächst  Haab  SteUung 
genommen  imd  später  haben  v.  Michel,  Harms  u.  a.  die  embolische  Ent- 
stehimg in  vielen  Fällen  für  unwahrscheinlich  gehalten.  Bei  der  neuesten 
Bearbeitung  der  Netzhauterkrankungen  steUt  sich  aber  Leber  nach  genauer 
Durchforschung  des  vorliegenden  Materials  auf  den  Standpunkt,  daß  es  sich 
in  vielen  Fällen  tatsächlich  um  embolische  Prozesse  handelt,  wobei  allerdings 
der  Embolus  nicht  nur  aus  dem  Herzen,  sondern  auch  aus  sklerosierten  Ge- 
fäßen, vor  allem  aus  der  Carotis  und  d^  Ophthalmica  in  die  Zentralarterie 
gelangen  kann.  Wir  verweisen  auf  diese  kritische  Bearbeitung.  Was  spezieU 
die  Bedeutung  der  Lues  angeht,  so  ist  es  an  sich  durchaus  verständlich,  daß 
endarteriitische  Vorgänge  im  Gefäßsystem  der  aufsteigenden  Aorta  mit  ihren 
Verzweigungen  durch  die  Syphilis  bedingt  sein  und  auf  diese  Weise  die  Möglich- 
keit einer  Embolisierung  der  Zentralarterie  bilden  können.  Theoretisch  ist 
auch  eine  syphilitische  Endarteriitis  der  Zentralarterie  denkbar;  bei  den  bisher 
vorliegenden  anatomischen  Untersuchungen  syphilitischer  Bulbi  wurden  aber 
auffallenderweise  die  großen  Gefäße  von  Veränderungen  verschont  gefunden. 
Die  große  Häufigkeit  eines  Vitium  cordis  oder  einer  Nephritis  bei  Fällen  mit 
Embolie  der  Zentralarterie  findet  sich  auch  bei  den  von  mir  beobachteten 
Patienten  wieder  (3  davon  hatten  einen  Herzfehler,  1  eine  geringe  Eiweißaus- 
flcheidung). 

Harms  meint,  ob  Syphilis  bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  RoUe  spiele, 
sei  noch  zweifelhaft,  doch  scheine  ihm  diese  Frage  von  den  meisten  Ophthalmo- 
logen nicht  mit  der  wünschenswerten  Genauigkeit  geprüft  worden  zu  sein. 
Leber  gibt  an,  in  einer  Reihe  von  FäUen  (Holden,  Galezowski)  sei  die 
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Lues  sicher  nachgewiesen  worden,  in  anderen  Fällen  sei  die  s>7>hilitische  Ätio- 
logie w^ahrscheinÖch.     Er  selbst  t^^ilt  noch  eine  Beobachtung  bei  einem  2^ jäh- 
rigen Patienten  mit,  der  zuerst  infolge  angeborener  S\7)hili8  eine  parenchvma- 
tose  Keratitis  des  rechten  Auges  durchgernaeht  hatte  und  trotz  lange  fort- 
gesetzter Behandlung  mit  Hg  und  JK  nur  unvollständig  geheilt  worden  war. 
Vier  Monate  später  kam  es  zu  einer  plötzlichen  Sehstörung  am  anderen  Auge 
durch  Astembolie  der  Zentralarterie  mit  Herabsetzung  des  Sehvermögens  auf 
*/35  und  vollständigem  Defekt  der  nasalen  Gresichtsfeldhälfte;  auch  hier  erzielte 
die  Behandlung  nur  geringe  Besserung. 

Auch  für  die  embolischen  Prozesse  gilt  wie  für  die  übrigen  Gefäßprozease 
der  Netzhaut,  daß  die  syphilitische  Infektion  meist  viele  Jahre  vorausgegangen 
ist.  Man  darf  auch  deshalb  bei  negativem  Ausfall  der  Wassermann-Reaktion 
Luesätiologie  nicht  so  leicht  ausschließen. 

Bezüglich  des  Schicksals  der  Patienten  mit  erheblichen  Gefäßprozesaen 
der  Netzhaut  gehen  die  Ansichten  noch  erheblich  auseinander;  während  z.  B. 
V.  Hoeßlin  (zitiert  nach  Wilbr and -Sänger)  eine  ganze  Reihe  von  Fallen 
von  Hirnsyphilis  mit  Endarteriitis  kombiniert  fand,  und  sogar  auf  den  ophthalmo- 
skopischen Nachweis  der  Endarteriitis  retinae  für  die  Diagnose  der  Himsyphilia 
sehr  großen  Wert  legt,  betont  Uhthoff  ausdrücklich,  daß  die  Hinilues  ach 
relativ  selten  mit  syphilitischer  Erkrankung  des  Bulbus,  besonders  auch  der 
Gefäße  kombiniere.  Nur  einmal  fand  er  eine  ausgedehnte  Erkrankung  der 
kleineren  Netzhautgefäße.  Im  Unterschied  zur  akquirierten  Lues  fand  er  bei 
Hirnlues  auf  kongenital  luetischer  Basis  öfters  Bidbusveränderungen,  an- 
scheinend aber  ohne  erhebliche  Beteiligung  der  Netzhautgefäße. 

Ob  bei  ausgesprochen  endarteriitisclien  Prozessen  und  bei  EmboÜe  der 
Zentralarterie  die  antiluetische  Therapie  noch  erheblichen  Nutzen  stiften 
kaini,  ist  bis  jetzt  infolge  Mangels  von  Beobachtungen  früher  Fälle  nicht  mit 
Sicherheit  zu  beantworten.  Sehr  beachtenswert  ist  eine  Mitteilung  Hirschs 
aus  der  ersten  Salvarsanära,  aus  der  allerdings  nicht  mit  voller  Sicherheit  her- 
vorgeht, daß  es  sich  um  endarteriitische  Prozesse  neben  den  perivaskulitischen 
handelte. 

Bei  dem  Patienten  Hirschs  handelte  es  sich  nni  einen  Mann  mit  hochgradii^r 
Gv^fäßwaiiderkrankung  auf  luetischer  Basis.  Alle  Venen  und  Art-erien  des  FimdiB 
ziügten  Trübung  und  V(?rdiokim^  der  Gefäßwände.  In  kleineren  Arterien  vielfach 
kein  Blut  mehr.  Reichliche  antiluetischc»  Kuren  olme  Erfolg.  Recht«  Fingereähl» 
in  ^/2  m  exzentr.,  hochgradige  Einengimg  des  Gesichtsfeldes.  Auf  0,5  g  SalvarsiD 
Bossenmg  des  Visus  auf  2  m,  Erweitetung  des  G^^sichtsfeldes  bei  Bestehen  bleiben 
(»ines  zentralen  absoluten  Skotoms.  Vor  allem  ausgesprochen  reparatorische  Vor- 
gänge au  den  Xctzliautfjefäßen,  Blutsäule  verbreiterte  sich,  Verdickxmjj  der  Gefiß- 
wände  nahm  ab,  scheinbar  obhterieite  Gefäße  wurden  wieder  von  einem  Blutstroro 
durchströmt,  also   Rückbildung  der  luetischen   Gefäßwanderkrankung. 

Eine  solche  Wirkung  der  antiluetischen  Behandlung  darf  wohl  als 
Seltenheit  angesehen   werden.     Ich   selbst  konnte  nie  derartige  Besserungen 
oder  überhaupt  nur  erhebliche  Beeinflussung  beobachten. 

Auch  exsudative  und  proliferative  Vorgänge  können  zum  Teil  wohl  durch 
die  spezifischen  Gefäßprozesse  ausgelöst  werden,  wobei  es  dann  sehr  häufig 
zu  einer  Kombination  mit  l^ereits  bes]:)roehenen  Gefäß  Veränderungen  kommt. 
Ein  solcher  kombinierter  Prozeß  findet  sich  bei  folgendem  Patienten: 

FeLstk.  (387/1913),  54 jähriger  Mann,  der  sich  vor  einem  halben  J^ 
luetisch  infiziert  hat  und  bisher  ohiu»  Behandlung  war,  wurde  mit  Descenietedieß 
Beschlägen  und  niasseidiaften  Glaskörpertrübungen  am  19.  5.  1913  in  die  Klinik 
aufgenommen.  Am  26.  5.  klagt  er,  nachdem  er  vom  24.  5.  ab  mit  Hg  eingerieben 
war,  über  Kopfschmerzen  und  Schlechtei-sehen  auf  dem  bisher  gesunden  recht^^ 
Auge.  Visus  von  V?  auf  V35  gefallen.  Als  Befund  ließ  sich  erheben :  Ophthalmoskopi«^^ 
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Papille  hyperämisch,  Grenzen  verschleiert.  Am  Gu  11s trän d sehen  Ophthalmoskop 
deutliche  Prominenz.  Venen  etwas  erweitert,  an  den  Arterien  keine  Besonderheiten. 
Die  pathologischen  Veränderungen  liegen  (u.  B.)  b/?sonders  im  nasalen  unteren 
Quadranten  und  bestehen  in  einer  leichten  Trübung  des  Fundus  in  dieser  Partie, 
in  einem  grauen  Exsudatstrang,  der  in  den  tiefen  Schichten  der  Retina  gelegen  ist, 
einer  Perivaskulitis  und  einigen  Blutungen  und  graulichen  feinen  Exsudationen. 
Vorderer  Bulbusabsclmitt  vollkommen  normal.  Am  Skotom eter  zentrale  Skotome 
für  alle  Farben,  außer  weiß  und  gelb. 

Mehrere  Salvarsaninjektionen. 

Entlassungsbefund  am  28.  6.  1913:  Beiderseits  Augen  blaß.  Beiderseits 
zweifellose  Pupillenstarre  (Konvergenzreaktion  prompt).  Rechte  Pupille  auf  Hom- 
atropin  weit.  Mit  dem  Lupenspiegel  noch  zalüreiche  feine  Glaskörpertrübungen. 
Der  Fundus  etwas  verschleiert,  Papille  und  G<?fäße  normal.  Kleinste  Farbenmuster 
zentral  erkannt,  gelb  manchmal  für  rot  erklärt.  Linke  Pupille  auf  Homatropin 
kaum  mittelweit.  Nasal  eine  hintere  Synechie,  temporal  ein  vertikaler  Pupillar- 
strang.  Zalilreiche  Glaskörpertrübungen,  zum  Teil  wohl  fixiert,  vor  den  zentralen 
Teilen  des  Fundus,  denn  Papille  und  Maculagegend  sind  sehr  im  deutlich  sichtbar, 
die  peripheren  Teile  dagegen  sehr  klar.  Ob  die  Papille  wirklich  abgeblaßt  ist,  ist 
mit  voller  Sicherheit  nicht  zu  sagen;  die  Gefäße  erscheinen  sehr  dünn.  Gesichtsfeld 
noch  immer  wie  früher  aus  einem  kleinen  exzentrischen  Bezirk  })estehend.  Lichtsinn 
(Nagels  Adaptometer):  R.  3  Platten  herausgezogen,  1600  Blendenweite. 

Bei  dem  nächsten  Patienten  haben  möglicherweise  exsudative  Vorgänge 
zu  einer  Ablatio  retinae  geführt. 

F.  Ehr.,  56  Jahre  (1010/1911),  machte  im  19.  Lebensjahr  Lues  durch, 
ließ  sich  aber  nicht  behandeln.  Vor  2  Jahren  Schlaganfall.  Lälimung  des  linken 
Armes  und  der  rechten  Kopfseite.  Intern :  Herz  nach  links  verbreitert,  2.  Aortenton 
sehr  verstärkt.  Hereditäre  Arteriosklerose.  Blutdruck  210.  Im  Urin  Spur  Albumen. 
Bereits  vor  6  Jahren  soll  das  rechte  Auge  einmal  zeitweise  schlechter  gesehen  haben. 
Jetzt  wieder  seit  einigen  Wochen  Schlechtersehen.  Status :  R.  Pupille  weiter  als  links, 
reagiert  träge  auf  Licht  und  Konvergenz.  R.  flottierende  Opacitates,  Papille  hyper- 
ämisch. Kleine  Gefäße  sehr  stark  geschlängelt,  geringe  Blutungen,  um  die  Papille 
Xetzhauttrübimg,  nach  unten  Amotio,  femer  sklerosierte  Grefäße  und  pigmentierte 
Herde.  Sehr  merkwürdiges  Bild.  Handbewegungen  in  l^/^m.  Gesichtsfeld  frei. 
Neben  der  Macula  weißer  retinaler  Herd,  kleine  Gefäßäste,  besonders  in  der  Macula- 
gegend sehr  geschlängelt.  Kein  zentrales  Skotom,  -f  3,0  D.  S.  =  V?-  Jodkali 
ohne  wesentUche  Änderung. 

Bei  der  folgenden  Beobachtung  war  es  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden, 
ob  eine  vernarbte  Ablatio  retinae  oder  eine  Bindegewebsbildung  an  der  Innen- 
seite der  Netzhaut  vorlag. 

Lotte  Kais.,  8  Jahre,  sieht  am  linken  Auge  nur  Finger  in  1  m,  rechts  ^1^, 
Die  Eltern  merken  schon  lange,  daß  das  linke  Auge  schlecht  sieht  und  schielt. 
Ophthalmoskopisch  ist  das  rechte  Auge  normal,  links  in  der  Umgebung  der  PapiDe 
und  in  der  Peripherie  massenhafte  chorioret initische  Herde.  In  der  Maculagegend 
strangförmige  Verändei*ungen  und  von  hier  ausgehend  weißliche,  zum  Teil  pigmen- 
tierte Streifen.  Das  Ganze  macht  den  Eindruck  einer  angelegten  Ablatio  retinae. 
Wassermann- Reaktion  -f  -f  -f  + »  ebenso  bei  dem  Bnider. 

Das  Bild  der  Retinitis  proliferans  ist  bei  der  Lues  nicht  häufig,  was 
nach  den  Ausführungen  Th.  Lebers  über  die  Entstehung  der  Bindegewebs- 
bildungen verständlich  erscheint.  Nach  ihm  ist  es  bei  weitem  am  häufigsten, 
daß  Blutungen  des  Glaskörpers  oder  der  Netzhaut  durch  Organisation  oder 
Abkapselung  zur  Bindegewebsbildung  füliren.  Solche  Blutungen  sind  aber, 
wie  wir  gesehen  haben,  bei  Syphilis  recht  selten.  Unter  78  von  Leber  zusammen- 
gestellten Fällen  von  Retinitis  proliferans  erschien  Syphilis  sechsmal  als  Ursache. 
Immerhin  gibt  auch  Leber  zu,  daß  auch  entzündliche  Prozesse  in  der  Netzhaut 
oder  auf  der  Papille  sich  bindegewebig  umwandeln  können.  Gerade  Aus- 
schwitzungen aus  der  Papille,  wie  sie  von  Hirsch berg  geschildert  und  von 
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mir  in  einem  Falle  (S.  479)  anatomisch  bei  kongenitaler  Syphilis  beachrieboi 
werden,  können  im  späteren  Leben  als  präretinale  Strangbildungen  imponkRn, 
so  z.  B.  im  folgenden  FaU: 

Margarete  Hoffm.,  6  Jahre  (Kr.  1000/1911),  war  im  Alter  von  4  Monaten 
wegen  schlechten  Sehens  in  äugen ärzthcher  Behandlung.  Das  Sehvermögen  hit 
sich  im  Laufe  der  Jahre  verschlechtert.  Wassermannreaktion  +  +  +  +,  beider 
Mutter  +  +  +•  Beiderseits  massenhafte,  teils  gelbe,  teils  pigmentierte  Herde, 
außerdem  links  ein  silbergrauer,  sich  verzweigender  Strang,  der  vom  Optikw  m 
den  Glaskörper  hineingeht.  Einzelheiten  nicht  genau  zu  sehen  wegen  Nystagm«. 
Optikus  selbst  grau. 

Man  darf  auch  wohl  annehmen,  daß  der  bereits  im  Abschnitt  Iris  und 
Ciliarkörper  zitierte  Fall  Wrob.  (S.  282)  mit  Exsudation  aus  der  Papille  za 
einer  Art  Retinitis  proliferans  schließlich  führen  werde. 

Eine  Retinitis  proliferans,  wie  sie  bei  der  Periphlebitis  adolescentins 
der  Tuberkulösen  auf  dem  einen  Auge  häufig  zu  finden  ist,  kommt  bei  Ines 
kaum  je  vor,  da,  wie  bereits  auf  S.  366  ausgeführt  wurde,  Lues  einesdir 
seltene  Ätiologie  dieser  Periphlebitis  retinitis  adolescentium  darstellt.  Nur 
der  von  Steffan  beobachtete  Fall  zeigt  an  einem  Auge  eine  Betinhv 
proliferans,  am  anderen  eine  Periphlebitis  mit  Hämorrhagien.  Es  handdte 
sich  um  einen  23jährigen  Patienten,  der  ein  Jahr  zuvor  Lues  akqni- 
riert  hatte. 

Die  Frage,  ob  es  echte  Qammen  der  Retina  gibt,  dürfte  vorderhandin 
Ermangelung  anatomischer  Befunde  unsicher  sein,  da  es  nicht  feststeht,  ob 
die  gelegentlich  beobachteten  als  gummös  angesprochenen  Veränderungen  von 
der  Retina  ihren  Ausgang  genommen  haben  und  da  bei  den  beschiiebaien 
Fällen  der  für  ein  Gumma  charakteristische  Zerfall  nicht  eintrat.  Bei  doi 
nachstehend  wiedergegebenen  Beobachtungen  von  Hirschberg  und  Rosen- 
hauch handelt  es  sich  um  isolierte,  prominierende  Netzhautherde. 

Fall  I  von  Hirschberg  hatte  sich  im  März  1891  ein  Geschwür  an  den  Ge- 
schlechtsteilen zugezogen.  Nach  Stägigem  Bestehen  suchte  er  Behandlung  nacht 
welche  nach  seiner  Angabe  in  örtUcher  Einreibung  mit  grauer  Salbe  bestand.  Bald 
nach  Pfingsten  bekam  er  eine  Halsentzündung,  die  durch  Einatmungen  und  inne^ 
Hchen  Gebrauch  von  JodkaU  bekämpft  wurde.  Am  Auge  fand  sich  zunftehst  M* 
gender  Befund: 

Die   hcht brechenden   Teile   des   Auges   durchsichtig,   der    Sehnerveneintrit^ 
verwaschen,  nicht  wesentUch  hervorragend,  bis  auf  eine  zarte   GefäEneubüdung 
gerade  am  oberen  Rande;  alle  Venen  gestaut.     Nach  oben,  etwa  10mm  oberfi»!^ 
des  Sehnervenrandes  sitzt  eine  mächtige  Herderkrankung,  die  etwa   10  mm  Utfif 
(von  rechts  nach  links),  etwa  4  mm  breit  (von  oben  nach  unten)  und  stark  hervor- 
ragend erscheint.     Sie  besteht  aus   2  dicht  aneinanderstoßenden,  bläuHchweifte"^ 
Knoten,  deren   Gewebe  die  Netzhautgefäße  teilweise  verschleiert.     Im   Gesichts- 
felde des  rechten  Auges  unten  ein  Ausfall  in  der  Peripherie  (von  38 — 60*),  währet»^ 
die  zentrale  Sehschäiie  noch  fast  normal  gebUeben  ist.    Das  linke  Auge  ist  nona^ 
Nach   20tägiger  gründlicher  Einreibxmg  wird   die  Sehkraft  besser  (S  =  ^/,),   ^* 
Reizimg  geringer;  die  bläuliche  Masse  ist  geschwunden,  man  sieht  daselbst  ein.^ 
Entfärbungsherd,  in  dem  ein  Stück  von  einem  größeren  Aderhautgefäße  mit  v^^ 
dickten  Wandungen  auftaucht  (Narbe  der  Aderhaut). 

Im  weiteren  Verlaufe  trat  die  Entzündung  des  Sehnervenkopfes  mehr  in  d^ 
Vordergnmd;  derselbe  ist  geschwollen,  von  weißer  Ausschwitzung  durchsei;** 
undeutlich  begrenzt,  Glaskörpertrübungen  deutüch.  Die  Sehkraft  des  redLtet 
Auges  wird  schUeßlich  fast  normal  ("/«,),  doch  bleibt  der  untere  Gesichtsfeldan»^*^ 
von  38 — 60®,  entsprechend  dem  Sitze  der  früheren  Geschwulst. 

Ähnhch  war  der  ophthalmoskopische  Befund  bei  Hirsohbergs  zweite^ 
Fall:   Die  Frau  hatte  4  Jahre  zuvor  ein  primäres  Geschwür  an  den  Lippen  gek^ht 
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^■Tof  8  Wochen  erkrankte  ihr  rechtes  Auge  unter  Plookensehen  und  Nebel,  dazu 
^Hfst  Bdttmg  imd  Schmers.  Dm  rechte  Aii^e  hatte  die  Zeichen  einer  IridocychtiÄ 
^■(Pr^ipit^te,  koitere  Synechien,  Ghjwkörpertrübungen).  Papille  nomiaL  Netzhaut - 
^Hnnea  erweitert,  Netzhaut  im  oberen  DritteL  anfangend  vom  Sehnerv,  leicht  ge- 
^^HpiroUen  und  getrübt,  ödematöft.  In  dieser  trüben  Netzhaut  äaß  mnen  oben  an 
^BBerArtena  nasahi^  »upt»ritir,  ungefähr  5  mm  vom  Sehnerv  entfenit,  ein  elrwa  4  mm 
^B^poßer.  rundlicher  hervomigender  Ileril  von  blänhchor  Farbe  mit  heller  Randimg 
^Knnd  verdeckte  teilweise  die  Netzhautgefäße.  Starke  Ileralwetzung  desi  Visiii?  (auf 
^■<  Vit);  Ge^iichtiifeldauBfaLl.  Auf  antiluetische  Behandlung  Beniaerung,  dann  Rück- 
^V lull  (offenbar  neue  Blntimgen  in  den  Glaskörper).  Bei  weiterer  spezifischer  Kur 
^B  erht*bhche  Betiisenmg.  Der  Herd  verkleinerte  sich,  wurde  Oach  und  grau,  Sehschärfe 
^■itifg  auf  ^y,. 

^H  Im   Falle   Rosenhauehß  handelt  es  sieh  um  einen   24 jährigen   Mann,   der 

^B  3  Jahre  vorher  sich  hie  tisch  infiziert  hatte.  Im  Augenhintergnmd  fand  sich  rechts 
^H  m  der  Netzhaut  über  der  Arteria  temporalis  inferior  ein  prorainierender  grauweißer 
^H  Herd  mit  Bcharfer  Begrenztmg,  der  bin  zur  Macula  heranreichte.  R.  S  =  Pinger 
^H  m  4ni.  L.  Auge  normaL  Sonst  am  Körper  noch  oberflächliche  gummöse  Haut- 
^1  Veränderungen  an  den  linteren  GhedmasAen.  Erhielt  MergaL  2^/,  Monate  später 
^B  NiM^tmntersuchung.  Gumma  verschwimden ;  nur  noch  weißer  Streifen  von  der 
^B  Papille  aiL^ehend.  Papille  etwas  temporal  abgeblaßt.  Finger  in  4  m»  Gesichts- 
^H  (eid  unverändert.  Der  Sti^ifen  (2  P.  lang)  wird  aU  Narbe  aufgefaßt  imd  spricht 
^Hmehdes  Autor»  Ansieht  für  gummösen  Prozeß,  da  es  bei  Lues  II  keine  Narl>en  gibt. 

^M         Femer  hat  noch  0  eil  er  einen  Fall  wiedergegeben  und  mit  zwei  prächtigen 
^M  Abbildungen  versehen,  den  er  als  Gnninia  retinae  aufzufassen  geneigt  ist.    Wie 
^M  er  selbst  zugibt,  ist  allerdings  der  Beweis,  daß  es  sieh  um  eine  gummöse  oder 
^m  überbaupt  luetische  Affektion  handelt»  nicht  mit  Sicherheit  anzo treten. 
^m  Bei  einer  32 jährigen  Drechslei^fran   bestand  Jx^i  heftigem   Reizzustand  des 

^H  ingefi  und  bei  vorhandenem  Hypopyon  eine  sehr  starke  Verschleierung  des  Glas- 
^H  kürpers  \md  ein  ht^hst  eigenartiges  Bild  des  Augenhintergrundes,  Die  Papille 
^H  lelbst  erschien  normal,  im  späteren  Verlauf  temporal  abgeblaßt;  vom  Sehnerven 
^H  ea.  ^/j  Papillendurchmesser  nach  unten  außen  lag  ein  prominieren  der  Knoten  von 
^B  heHgrau -grün  lieh  er  Farbe,  der  noch  einen  Zapfen  nach  der  Macula  zu  schickte.  Die 
^H  ReÜaa  war  um  den  Knoten  imd  um  die  Papille  herum  intensiv  graugrün  gefärbt, 
^H  Nirgends  Blutungen.  Auf  eine  Schmierkur  hin  hellte  sich  der  Glaskörper  auf  und 
^M  m  dem  Knoten  trat  ein  Zerfah  äu  kleinen  Trümraem  ein.  die  einen  weißlichen  Glanz 
^B  leigteiL  Die  Sehschärfe  besserte  sich  von  Erkennen  von  Hand  bewegun gen  auf 
^H  V'iö.  Später  kam  e«  zu  einem  Rezidiv  imd  auch  zu  einer  mit  Glaskörpexirübungen 
^m  Pialiergehenden  Erkrankung  des  rw^eiten  Auges. 

^B  Für  Lues  sprach  die  Ozaena,  Drösenschwellung,  das  Auftreten  von  Gre- 

^HjUwüreu  an  den  Zungenrändern,  der  Wangen-  und  Genitalsclileimhant.  Wenn 
^VwQ  eine  Lues  zugab,  so  mußte  der  Netzhantherd  am  ehesten  als  Gumma 
H^  Adgefaßt  werden  wegen  seines  isolierten  Vorkommens,  seiner  Begrenzung  und 
^B  Prominenz,  und  da  eiji  retinitisches  Exmidat  nie  mit  einer  derartigen  grau- 
^■inlnen  Farbe  ein  herzugehen  pflegt.  ,,Die  Affektion  ist  unter  keine  der  sonst 
■     "^kannten  syphilitischen  Hintergrundserkrankungen  einzureihen.** 

^K  Literatur: 

^'^»  Presentation  of  «pecimen,  heahng  gumma  of  the  chorioid  and  sclerotic.   Ophth.  record 
.  1908.  304). 

^"^troneni,   Les  »tigniatcs  opbthalmoscopiques  rudimentairea  de  !a  syphilis  her^itaire, 
.  Paris  imi, 

^Ppcl,  Über  ape»ifiscbe  Gcfüßerkrnnkung  doa  Auges  mit  »pestieller  Berücksichtigung  der 
Retinitis  luotica,    Inaug.-Diüs.  Wünsburg  1894. 


*«8,  über  die  anatomigche  Cinmdlftjs^t.  des  Ringfikotoms»     A.  f.  O.   1897.  XLIV.  642. 
^*§elbe*  Beitrag  zur  KeiintniB  der  durch  Syphilis  am  Auge  her\'orgcnifenen  Veriinde* 
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Dreizehntes  Kapitel. 

Glaukom. 

An  mehreren  Stellen  dieses  Buches  wurde  darauf  hingewiesen,  daß  manche 
syphilitischen  Augenprozesse  mit  Drucksteigerung  einhergehen,  so  die  Kerat- 
itis parenchymatosa,  Iritis  und  thrombotische  Vorgänge  im  Gebiet 
der  Zentralgefäße.  Wie  die  Drucksteigerung  bei  diesen  Affektionen  zustande 
kommt,  ist  nicht  immer  leicht  zu  erklären,  zweifellos  spielt  die  Aufhebung 
der  Kommunikation  zwischen  vorderer  und  hinterer  Kammer  dabei  nur  teil- 
weise eine  Rolle,  häufiger  sind  wohl  Retentionen  im  Gebiet  des  Kammerwinkels, 
aber  auch  mit  diesem  Moment  sind  die  Möglichkeiten  der  Druckerhöhung 
wahrscheinlich  nicht  erschöpft.  Änderungen  der  Blutgefäßfüllung  besonders 
im  Ciliarkörper  und  dadurch  eventuell  bedingte,  vermehrte  Sekretion  von 
Kammerwasser,  Behinderung  des  Abflusses  im  Gebiet  der  Vortexvenen  mögen 
wohl  weitere  Momente  darstellen.  Mangels  anatomischen  Materials  ist  man 
zumeist  auf  Vermutungen  angewiesen.  Tritt  ein  Glaukom  im  Gefolge  der  oben- 
genannten Affektion  auf,  so  müssen  wir  es  im  weiteren  Sinn  als  sekundäres 
Glaukom  bezeichnen,  da  wir  im  allgemeinen  bei  dem  sogenannten  primären 
Glaukom  solche  sichtbaren  sonstigen  Veränderimgen  des  Auges  nicht  antreffen. 
Neuerdings  ist  man  allerdings  mehr  und  mehr  bestrebt,  ganz  allgemein  auch 
beim  primären  Glaukom  lokale  Veränderungen  am  Auge,  besonders  am  Gefäß- 
system, als  wesentlichen  genetischen  Faktor  anzusehen.  Ich  verweise  hier  z.  B. 
auf  die  Ausführungen  Gilberts  (S.  406 ff.),  muß  allerdings  gestehen,  daß  mir 
der  Beweis  für  die  kausale  Bedeutung  der  Grefäßveränderungen  zum  Zustande- 
kommen eines  Primärglaukoms  noch  nicht  gesichert  erscheint,  wenn  auch 
theoretische  Erwägungen  und  manche  Einzelbeobachtungen  dafür  sprechen. 
Zum  mindesten  ist  aber  diese  Frage  sehr  des  weiteren  Studiums  wert.  Es 
wäre  sicher  sehr  zu  begrüßen,  wenn  systematische  Nachforschungen  über 
das  Vorhandensein  von  Lues  bei  den  Glaukomkranken  gemacht  würden. 
Sollten  wirklich  Gefäßveränderungen  am  Auge  mehr,  als  man  früher  an- 
nahm ,  bei  Glaukomatösen  vorhanden  sein ,  so  wäre  an  sich  die  Möglich- 
keit nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  diese  zuweilen  luetischer  Herkunft 
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sein  könnten.  Schon  seit  langen  Jahren  taucht  gelegentlich  der  Begriff  des 
Glaukoma  syphiliticum  auf,  konnte  sich  allerdings  keinen  festen  Platz  in  der 
Pathologie  bis  jetzt  erringen.  Pflüger,  Wicherkiewicz,  Waldhauer  sind 
wohl  zuerst  anläßhch  der  Glaukomdebatte  in  Heidelberg  1888  für  die  luetische 
Ätiologie  mancher  Glaukomfälle  eingetreten  und  wurden  zu  dieser  Ansicht 
durch  die  günstige  Wirkimg  antiluetischer  Therapie  nach  Versagen  von  Miotica 
und  antiglaukomatösen  Operationen  bestimmt.  Samelsohn  hat  dann  1893 
hervorgehoben,  daß  das  Glaukoma  syphiliticum  besonders  bei  jugendlichen 
Luetikem  vorkomme;  in  neuerer  Zeit  betonen  Elschnig  sowie  Mos  so,  das 
Glaukoma  juvenile  beruhe  vielfach  auf  kongenitaler  Lues.  Beweise  für  diese 
Ansicht  an  größerem  Untersuchungsmaterial  konnte  ich  nicht  finden,  im  Gegen- 
teil spricht  die  Zusammenstellung  Löhleins  in  keinem  Fall,  die  von  Haag 
nur  in  zwei  Fällen  von  Lues,  es  ist  aber  fraglich,  ob  sehr  intensiv  nach  der  syphi- 
litischen Ätiologie  gefahndet  worden  war.  Wenn  Koritny  den  Beweis  des 
Vorkommens  von  Glaukoma  syphiliticum  durch  die  anatomischen  Unter- 
suchungen von  MicheTs  und  die  Beobachtungen  von  Morax  und  FourriÄre 
über  den  günstigen  Einfluß  von  Salvarsankuren  für  absolut  gesichert  hält, 
so  kann  ich  ihm  nicht  beipflichten.  Michel  untersuchte  die  Augen  eines  38 jäh- 
rigen Mannes  mit  intraokularer  Drucksteigerung  anatomisch  und  stützte  die 
Diagnose  Syphilis  einzig  auf  die  weitverbreiteten,  vorwiegend  die  Adventitia 
und  Intima  betreffenden  Gefäß  Veränderungen.  Wenn  auch  gewiß  zuzugeben 
ist,  daß  diese  vaskulären  Prozesse  luetischer  Natur  gewesen  sein  können,  so 
kann  doch  der  Fall  auf  diese  Feststellung  allein  hin  nicht  als  Testobjekt  dienen. 
Bei  den  drei  Fällen  von  Morax  und  Fourri^re,  bei  denen  eine  den  Druck 
herabsetzende  Wirkung  des  Salvarsans  festgestellt  werden  konnte,  handelte 
es  sich  nur  in  einem  Falle  mit  Sicherheit  um  einen  Luetiker,  und  selbst  bei  diesem 
ist  die  Diagnose  eines  Glaukoma  syphiliticum  mißlich,  weil  wahrscheinlich 
die  ersten  Zeichen  des  Glaukoms  der  syphilitischen  Infektion  um  drei  Jahre 
vorauseilten.  Koritny  selbst  macht  Angaben  über  ein  primäres  Glaukom 
bei  einem  Luetiker  und  spricht  der  spezifischen  Behandlung  den  Erfolg  eines 
jahrelang  günstigen  Verlaufs  zu.  Da  aber  bis  zum  Verschwinden  der  Glaukom- 
erscheinungen Miotica  nebenher  gegeben  wurden,  so  ist  auch  dieser  Fall  nicht 
zu  verwerten. 

Hervorhebenswert  im  negativen  Sinne  erscheint  mir,  daß  weder  Alex- 
ander noch  Seh  midt-Ri  mpler  einen  Fall  von  Glaukoma  syphiliticum  gesehen 
haben. 

Die  Entscheidung  in  dieser  Frage  werden  aber  nur  systematische 
Untersuchungen  bringen. 

Von  der  ätiologischen  Stellung  der  Lues  zum  Hydrophthalmus  congenitus 
ist  im  Kapitel  Syphilis  und  Blindheit  die  Rede;  femer  sei  auf  Fall  Brom. 
S.  213  verwiesen. 
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Vierzehntes  Kapitel. 

Augennerven. 
A.  Vorbemerkungen. 

Pathogenese  der  luetischen  Erkrankung  des  Zentralnenensysiems.    Bevor 

wir  an  die  Schilderung  der  öj^eziellen  Pathologie  des  Optikus  und  der  sonstigen 
Hininerven.  die  zum  Auge  Beziehung  haben,  herangehen,  müssen  erst  eine 
Reihe  von  Fragen  erörtert  werden,  die  die  Syphilis  des  Zentralner\'ensystem8 
mehr  im  allgemeinen  betreffen*).  Auf  wenigen  Gebieten  der  Medizin  ist  gerade 
in  den  letzten  Jahren  so  viel  Forscherarbeit  geleistet  worden  ^^ie  auf  dem  der 
syphilogenen  Nervenerkrankungen.  Ohne  Kenntnis  der  Probleme,  die  hier 
zum  Teil  gelöst,  zum  Teil  ungelöst  oder  neu  erstanden  sind,  werden  wir  die 
Verhältnisse  an  den  Augemierven  von  einem  m<xiemen  Standpunkt  nicht 
erfassen  können. 

Die  Haupterkemitnis  der  letzten  Jahre,  die  ich  voranstellen  möchte,  ist 
die,  daß  das  Zentralnervensystem  viel  häufiger  bei  der  luetischen 
Durchseuchung  des  Körpers  erkrankt,  als  man  früher  ahnte  und 
daß  diese  Affektion  ohne  oder  ohne  wesentliche  klinische  Symptome 
verlaufen  kann.  Dafür  sprechen  die  Liquorbefunde,  manche  anatomischen 
Feststellungen,  die  Neurorezidive  nach  antiluetischer  Behandlung,  Gesichts- 
feldbefunde mit  verfeinerter  Methodik,  alles  Dinge,  auf  die  wir  weiter  unten 
noch  näher  eingehen  werden.  Daß  die  krankhaften  Veränderungen  am  Zentral- 
organ durch  die  Spirochäten  selbst  bedingt  werden,  ist  eine  Annahme,  die  wir 
bei  unserer  Auffassung  von  der  Erregematur  der  Pallida  a  priori  machen  imd 
die  durch  den  gelegentlichen  Nachweis  von  Spinxjhäten  bei  frühen  Luesstadien 
ohne  nervöse  Symptome  gestützt  wird  (Steiner  und  Mulzer,  Gennerich). 
Es  entsteht  somit  die  Frage:  Auf  welchem  Weg  gelangen  die  Spirochäten 
zum  Zentralnervensystem?  Diese  Frage  schwebt  noch.  Ehrmann  fand 
bei  Untersuchung  von  zwei  Initialskleroseu  zahlreiche  Spirochäten  in  den 
Nerven  der  Kutis  und  Subkutis,  besonders  zahlreich  in  den  Lymphspalten 
des  Perineuriums,  ferner  aber  auch  zwischen  dem  Nervenbündel  und  der  Nerven- 
scheide sowie  zwischen  den  Nervenfasern;  ein  Eindringen  in  die  Markscheide 
und  die  Achsen  Zylinder  komite  er  nicht  feststellen.  Ehr  mann  dachte  daran, 
daß  die  Lueserreger  vielleicht  auf  den  die  Nerven  begleitenden  Lymphwegen 
aufsteigend  zu  dem  Zentralorgän  gelangen  kömiten,  ein  Gedanke,  der  durch 
die  anatomischen  Untersuchungen  Baums  eine  gewisse  Unterlage  erhielt 
(Wert her);   wie  wir  bei   Besprechung  der  Liquordiagnostik  gesehen  haben, 

^)  Betreffs  der  Liquordiagnostik  s.  ö.  3(5. 
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^_tat  Baum  iiachgtnWesen.  düß  injizierte  Flüssigkeit  vom  Subarachiioidealn^uni 
^«i  die  L>^llphspalten  aller  zcrebrospiiialen  Xerv^en  bis  in  deren  Endzweige  ab- 
^■ließt,  Analogien  zu  einer  derartigen  aszendierenden  Entstehnng  der  Xerveri- 
^pTTpiiiUs  würden  Tetanus,  Lyssa  und  andere  Krankheiten  bieten;  die  Tollwut 
soll  nach  den  -\iigaben  Schmor!«  (I)i«ku8.sioii  zum  Vortrag  Baums)  beim 
Biii  ins  iTesiehi  raseher  auftreten  als  in  den  Fallen,  wo  die  Infektiojispforte 

Pleiter  entfernt  liegt..  Auch  hat  man  darr.uf  hingewieHeii,  daß  die  Lues  oerebri 
ch  besonders  häufig  an  Kopfschanker  ansc^hließe.  Das  ist  jftloeh  eine  Be- 
auptung,  für  die  der  Beweis  bisher  noch  aussteht  (s.  auch  Kapitel  Lider); 
man  müßte  auch  dann  verlangen,  daß  die  sogenannte  Tabes  «uperior,  die  wir 
Ophthalmologen  am  meisten  zu  sehen  bekommen,  liei  extragenitalen  Primar- 
affektcn  am  Kopf  und  Hals  vorwiegend  auftrete:  dafür  liegen  aber  weder 
in  der  Literatur  noch  nach  eigenen  Erfahrungen  Anhalt spimkte  vor.  Gegen 
die  Ehr  mann  sehe  Vermutung  macht  Le  vadi  ti  (zit.  bei  Steiner)  noch  geltend^ 

»daß  in  den  tieferen  Schichten  der  InitialskleroMe  alle  (iJew^ebsbe  st  and  teile  von 
den  Spirochäten  diffua  dureiisetzt  sind  und  daß  eine  schon  im  Primäraflekt 
«ich  äuiJenide,  mc»riihulogisch  njichweisl>are  .AifinitÜt  der  Pallidae  zum  Nerven- 
s^^^tem  erst  dann  annehmbar  sei.  wenn  nicht  nur  im  Bereicli  der  InitialskJerose, 
Rondeni  auch  noch  in  einiger  Entfernung  davon    in  den  Xerven  Spirtichäten 

IBich  vcvrfinden  würden, 
I  Für  die  zweite  Mtiglichkeit,    daß  die   Spirochäten  auf  dem  Bbitweg  zn 

Hen  Meningen  gelangen,  läßt  sich  anfiihren,  daß  die  er&tten  Ijifiuor Veränderungen 
^twa  zu  der  Zeit  nachweisbar  öind,  wenn  die  Oeneraltsation  der  Syi>hLlis  ein- 
Igeleitet  ist,    Ist  die  Lues  auf  den  primären  Heixl  l>eschränkt  und  die  Wasj^er-fi 
jnann-Iteaktion  im  Blut  ntKrli  negativ,   so  ist  auch  der  Liquor  normal  (Rost).) 
1^  Die  Ansichten  der  Autoren,  wie  oft  das  Zentralnervensystem  im  frühseknn- 

flären  Stadium  der  Lues  infiziert  wird,  gehen,  soweit  die  Liquorverändernngen 
einen  RiicksehluB  gestatten,  auseinander.  leb  verwaise  bezüglich  dieser  Frage 
sowie  vieler  sonstiger  Einzelheiten  auf  die  Erörterungen  über  ,Xiquordiagnostik'\ 
die  überhaupt  mit  als  Einführung  in  dieses  Kapitel  dienen  sollen, 

^m  Wichtiger  für  unsere  jetzigen  Betrachtungen  ist  die  Frage,  wie  das  Zen- 

tralnervonsystera  auf  die  Invasion  von  Spirochäten  reagiert.      Die 

einwandfreie    Antwort    hierauf    würden    anatomische    Untersuchungen   geben. 

?ider  gibt  es  deren  nur  sehr  wem'ge  beim   Menselien,  vor  allem,  weuji  man 

ülche  Fälle  Ijerücksichtigt,  wo  nervöse  klimsche  Hymptorae  fehlten.    Weehsel- 

Tinann  zitiert  eine  Untersuchung  von  Omeltaehenko,  der  bei  einem  durch 

|ßelbstmord  geendeten  Patienten   bereits  am   Ende   der  dritten  Woche   nach 

?m  verdächtigen  Koitus  und  fa«t  gleichzeitig  mit  der  Entstehung  des  PrlmÄr- 

ikffekts  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  fand.     Die  Pia  erschien  etwas 

?rdickt  und  getrübt  und  an  den  Endarterien  der  Hirnrinde  und  den  kleinsten 

FGefäßen  der  Pia  wurde  eine  Periarteriitis  festgestellt.  Der  an  sich  sehr  beaehtens- 

r^erte  Fall  erscheint  mir  jedoch  wegen  der  Komplikation  mit  detn  Kopfschuß 

nicht  ganz  einwandfrei.   Ohne  jeden  Vorbehalt  muß  man  aber  die  Beobachtung 

^^fahrs  anerkemicn: 

^K^        Weihnachten    WHll  Infektiäu,  Mitt«  Februar   Jl^M  Exanthem*  Ende  Februar 

^B|M  plötzlicher  Zusuuuiieubrueh,    schtui   um   Aln^iid   Tod,      Sektion:    Macul.-pap. 

^B^pbilid.  I^'ptouieüingitijs  hiiea  (bt^Bouders  Stjniiuru),  Lungewödem.  Sehwelluug  der 
peripheren  Drüsen,  Perihrqüititii*,  Spkuiitit*,  Milziufarkt,  Stauungsorgane,  teilweise 
lymphoide  Umwaudbmg  de«  Kuoehi^iimarkst.  Mikroskopisch:  typiMbe«*  Bild  der 
Leptoriienin^^itis  luiea,  Entzündung  schließt  sieh  eng  an  die  Ti^faße  an.  Meint  Plasma- 
Zeilen,  In  den  Infiltraten,  al>er  auch  frei  in  den  Gefäö*Mi  reichlich  Spirochäten- 
Daß  Patient  vor  dem  Tod  keinerlei   Symptome   hatte,  schiebt    Fahr  darauf,  daß 

^^^ß  Konvexität  des  (.rtVhirns  und  nicht  die  Bagiä  ergriffen  war. 
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Solche  schweren,  zum  Tod  führenden  Erkrankungen  in  der  Frühperiode 
bilden  recht  große  Seltenheiten  und  es  fragt  sich,  ob  es  sich  bei  den  leiclitereo, 
unter  Umständen  ohne  jede  klinische  Störung  einhergehenden  AffekücHKn 
anatomisch  um  dieselben,  nur  im  Grad  geringeren  Läsionen  handelt.  Für  die 
Verhältnisse  beim  Menschen  ist  eine  Bemerkung  Alzheimers  von  Wichtig- 
keit, daß  man  bei  früher  Syphilitischen  nicht  selten  ziemlich  erhebliche  An- 
häufungen von  Lymphocyten  und  selbst  Plasmazellen  in  den  Meningen  finde, 
ohne  daß  klinische  Erscheinungen  bestanden  und  daß  es  sich  hierbei  wohl  um 
die  Fälle  von  positivem  liquorbefund  bei  Abwesenheit  nervöser  Symptome 
handle. 

Auch  die  experimentellen  Befunde  deuten  darauf  hin,  daß  alsente 
und  geringste  Reaktion  auf  die  Invasion  der  Spirochäten  in  das  Zentral- 
organ  eine  Infiltration  der  Meningen  mit  besonderer  Beteiligung  der  Geftt- 
lymphscheiden  erfolgt.  Steiner  faßt  seine  experimentellen  Erfahrungen  fol* 
gendermaßen  zusammen:  ,,Die  spinale  Erkrankung  der  von  mir  untersuchten 
syphilitischen  Kaninchen  ist  schon  oben  als  eine  Erkrankung  der  duralen  und 
der  peri-  und  intraduralen  Gefäße  im  Sinne  einer  zelb'gen  Infiltration  der  Gcfiß- 
lymphscheiden  charakterisiert  worden.  Gelegentlich  griff  auch  die  Infiltration 
über  die  Lymphscheiden  hinaus,  es  war  eine  dichte  Zellansammlung  in  den 
meningealen  Hüllen  und  in  den  Einscheidungen  der  Nervenbündel  zu  beob- 
achten. Wir  müssen  danach  von  einer  subakuten  Meningitis  und  Perineuritis 
sprechen.  Im  Gehirn  der  Tiere  fand  sich  in  einigen  Fällen  eine  Meningoenee- 
phalitis  circumscripta  vor,  die  auch  in  Form  einer  adventitieUen  Infiltration 
der  Gefäße,  vor  allem  der  Venen  bzw.  einer  Infiltration  der  Meningen  mit  zelHgpn 
Elementen  sich  darbot.  Richtige  Granulationsgeschwülste  fanden  sich  nldit 
vor,  ebensowenig  arteritische  oder  endophlebitische  Prozesse."  Bei  spateren 
Untersuchungen  mit  mehrmaligen  intravenösen  Injektionen  konnte  Steiner 
auch  einmal  eine  kleinste  syphilitische  Granulationsgeschwulst,  die  sicher  toh 
den  Gefäßen  ausging,  konstatieren;  Exsudationen  fanden  sieh  in  den  zarten 
Meningen  des  Gehirns  sowohl  an  der  Basis  als  an  der  Konvexität  und  auch 
im  Bückenmark.  Die  Infiltrate  bestanden  öfters  aus  Leukocyten ,  meist  ans 
Plasmazellen.  Im  Gegensatz  zu  Steiner  stellten  Weygandt  und  Jakob, 
die  sonst  zu  ähnlichen  Resultaten  kamen,  auch  Parenchymdegenerationen  fwt, 
die  ihrer  Meinung  nach  nicht  allein  in  den  entzündlichen  Gefäßerscheinung^i^ 
ihre  ursächhche  Erklärung  fanden,  sondern  als  primäre  Veränderungen  auf- 
zufassen waren.  Ebenso  wie  Steiner  gelang  ihnen  der  Nachweis  der  Spiio- 
chäten  in  den  veränderten  Stellen  nicht. 

Wenn  auch  die  Ergebnisse  der  Tierversuche  nicht  ohne  weiteres  auf  den 
Menschen  übertragen  werden  dürfen,  so  finden  sie  sich  doch  in  so  guter  Über- 
einstimmung mit  klinischen  und  anatomischen  Befunden  beim  Menschen,  dav 
sie  durchaus  berücksichtigt  werden  können. 

Zu  den  besprochenen  Anhaltspunkten  gesellen  sich  als  weitere,  die  föi 
eine  frühluetische  Meningitis  (Ravauts  histologisches  Meningorezidiv)  i^ 
sekundären  Stadium  der  Syphilis  sprechen,  die  Liquorbefunde.    Nonnalei* 
weise  sind  die  Meningen  undurchlässig.    Treten  nun  im  Liquor  Zellelemen**' 
wie  Lymphocyten,  Plasmazellen  usw.,  femer  Eiweiß  und  gar  Luesreagine  a^» 
so  ist  das  ein  Zeichen  dafür,  daß  zum  mindesten  die  meningealen  Grefäße  kraO^' 
haft  verändert  und  durchlässig  geworden  sind;  mancherlei  Momente  sprecb^f" 
aber  dafür,  daß  es  sieh  nicht  allein  um  reine  abnorme  Filtration  (Zaloziecl^^ 
handelt,  sondern  daß  ein  Teil  der  Zellen  und  die  Luesreagine  aus  Entzündnii^ 
herden  der  Meningen  stammen  und  von  da  in  den  Liquor  übergehen.   Als  aut^>l 
tischer  Befund,    der  besonders  beredt  in  diesem  Sinn  spricht,   muß  der  ^^ 
Jakob  beschriebene  Fall  angesehen  werden. 
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Ein  junger  Mensch  von  23  Jahren  ist  seit  1  Monat  an  einem  Primäraffekt 
erkrankt  und  hat  bereits  positive  Wassermann -Reaktion  im  Blut.  Auf  die  erste 
Salvarsaninjektion  folgt  vorübergehend  Erbrechen  und  Temperaturanstieg:  nach 
der  zweiten  Injektion  kommt  es  nach  dreitägigem  Intervall  zu  epileptif  ormen  Krämp- 
fen, Koma  und  schließlich  am  Morgen  des  sechsten  Tages  zum  Tod.  In  der  Nacht 
vor  dem  Tod  besteht  erhöhter  Liquordruck  und  positive  Nonne  sehe  Reaktion, 
keine  Lymphocytose ;  der  postmortal  entnommene  Liquor  zeigt:  Phase  I  +4-, 
Pleocytose  ++,  Wassermann -Reaktion  (bei  0,5  und  1,0)  +,  Goldsol  H-  +  4-. 
Im  G«him  fanden  sich  mikroskopisch  kapillare  Blutaustritte,  Zeichen  einer  lokali- 
sierten Himschwellung  und  deutliche  entzündlich -infiltrative  Verände- 
rungen, besonders  in  der  Pia  und  in  der  Umgebung  von  Rindengefäßen. 

Jakob  nimmt  in  seinem  Fall  an,  daß  schon  vor  Beginn  der  Salvarsan- 
behandlung  eine  syphilitische  Meningealaffektion  bestanden  hat.  —  Umgekehrt 
ergibt  in  einer  Beobiächtung  Zaloziecki'sbei  einer  Encephalitis  haemorrhagica 
(Salvarsantodesfall)  die  negative  Wasser  mann -Reaktion  im  Liquor  eine 
gute  Übereinstimmung  mit  dem  negativen  anatomischen  Befund;  Lympho- 
cytose und  Phase  I  waren  positiv.  Bei  einem  Fall  FraenkeTs  allerdings  war 
der  liquorwassermann  schwach  positiv  und  trotzdem  der  histologische  Him- 
befund  negativ.  Die  Folgerung  des  Autors,  daß  sich  demnach  auch  positive 
Wasser  mann -Reaktion  im  Liquor  bei  völlig  normalen  Meningen  finden 
könne,  möchte  Hauptmann  nicht  anerkennen  mit  der  Begründung,  daß 
gegen  eine  solche  Annahme  jede  sonstige  Erfahrung  spreche  und  daß  kleinste 
meningeale  Herde  auch  einer  sehr  gründlichen  histologischen  Untersuchung 
entgehen  können. 

Wir  stellen  uns  also  auf  den  Standpunkt,  daß  Lymphocytose  und  Phase  I 
Reaktion  im  Liquor  mit  einer  gewissen  und  positive  Wasser  mann -Reaktion 
mit^Toßer  Wahrscheinlichkeit  bei  einem  Luetiker  für  einen  entzündlichen 
Prozeß  in  den  Meningen  sprechen.  Häufig  kombinieren  sich  diese  histologischen 
Befunde  mit  subjektiven  Erscheinungen,  wie  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Ohrensausen.  Es  ist  andererseits  durch  Wechselmann  und  Binkelacker, 
Gamper  und  Skutetzki  u.  a.  bewiesen,  daß  ein  völliger  Parallelismus  hier 
nicht  besteht;  es  ersöheint  mir  daher  fraglich,  ob  man  Kopfschmerzen  bei  völlig 
normalem  Liquor  schon  für  ein  meningitisches  Symptom  bei  einem  Luetiker 
halten  darf.  GrelegentUch  mögen  sie  auch  mit  einem  gesteigerten  Liquordruck 
zusammenhängen,  in  anderen  Fällen  aber  werden  sie  wohl  von  dem  luetischen 
Prozeß  ganz  unabhängig  sein. 

Je  genauer  spezialistisch  untersucht  wird,  um  so  mehr  schmilzt  die 
2iahl  der  Fälle  mit  positiven  Idquorreaktionen  bei  anscheinender  klinischer 
Gesundheit  zusammen.  Objektive  Symptome,  besonders  von  selten  des  Akusti- 
kus,  Optikus  eventuell  auch  anderer  basaler  Hirnnerven  sowie  Gesichtsfeld- 
befunde, die  eine  Störung  im  Gebiet  des  Chiasma  anzeigen,  deuten  ihrer- 
seits wieder  auf  die  Meningen  als  Ursprungsstätte.  Auf  die  Erscheinungen 
am  Sehapparat  kommen  wir  natürlich  noch  eingehend  zurück.  Bezüglich  des 
Akustikus  sei  auf  die  positiven  Befunde  von  Knick  und  Zaloziecki,  Wile 
und  Stokes  u.  a.  verwiesen. 

Alle  diese  histologischen  oder  wenigstens  latenten  luetischen  Prozesse 
des  ZentralnervensyBtems  können  entweder  durch  unzweckmäßige,  d.  h.  unge- 
nügende antiluetische  Behandlung,  wie  sie  besonders  in  der  ersten  Salvarsanära 
geübt  wurde  („Neurorezidive")  oder  auch  ohne  erkennbare  Ursache  klinisch '. 
manifest  werden.  Man  weiß  schon  seit  den  sechziger  Jahren  des  vorigen  Jahr- 
hunderts, daß  die  Häufigkeit  der  Lues  cerebrospinalis  in  den  ersten 
beiden  Jahren  nach  der  Infektion  am  größten  ist.  Man  kann  sich  davon 
sehr  schön  an  den  übereinstimmenden  Kurven  Längs  und  Nannyns,  die 
Nonne  wiedergibt,  überzeugen,   muß  nur  berücksichtigen,   daß  Tabes  und 
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Paralyse  in  diesen  Kurven  nicht  inbegriffen  sind.  Nach  den  Untersuchungen 
dieser  Autc^ren  fallen  etwa  die  Hälfte  aller  Fälle  von  Lues  cerebrospinalis  in 
die  ersten  drei  Jahre  nach  der  Infektion  und  wenigstens  ein  Viertel  derselben 
in  die  Frühperiode.  Nonne  berichtet  dann  auch  noch  über  eine  Reihe  eigener 
:  und  fremder  Beobachtungen  schwerster,  zum  Teil  anatomisch  imtersuchter 
Gehirn8>i)hilis  in  den  ersten  Monaten  nach  der  luetischen  Infektion.  Gesellt 
man  diesen  noch  den  Fall  von  Dürck  hinzu,  der  bei  einer  Patientin  4  Monate 
post  infectionem  eine  knötchenförmige  I^ptomeningitis  und  Arteriitis  fest- 
stellen konnte,  so  kann  man  als  häufigste  anatomische  Veränderung  eine  b^ 
sonders  gern  an  der  Basis  lokalisieite  Meriingitis  einerseits  und  Arterienver- 
änderimgen  niiFTseEundärer  Erweichimg  andererseits  bezeichnen. 
^  Die  ganzen  bisherigen  Erörtenmgen  ergeben  also,  daß  die  Spirochäten. 
^f'  die  in  der  frühen  Syphüisperiode  bereits  in  das  Zentralnerven- 
'.  System  eindringen,  vor  allem  sich  in  den  Meningen  einnisten  und 
hier  eine,  allerdings  gradweise  sehr  verschieden  starke,  mehr  diffuse  oder  mehr 
herdförmige  Entzündung  hervorrufen.  Eine  Fortsetzung  der  Entzündung  von 
der  Umhüllung  auf  das  Nervenge  wel)e  selbst  findet  im  allgemeinen  in  diesem 
Stadiimi  wahrscheinlich  nicht  statt.  Dagegen  entsteshen  wohl  öfters  auch  im 
Parenchym  Entzündungsherde  um  Gefäße  herum,  wohl  als  Folge  der  Spiro- 
chätenv^irkimg  auf  die  Gefäßwand  und  ihre  Umgebung.  Auf  die  Frage,  ob 
auch  primäre  Degenerationen  durch  Spirochäten  selbst  bedingt  werden,  gehen 
wir  weiter  unten  noch  näher  ein. 

Viel  ventiliert  wurde  die  Frage,  ob  es  Momente  gibt,  die  gewisser- 
maßen die  Spirochäten  zum  Nervensystem  hintreiben  und  andere, 
die  ein  Frei  bleiben  des  nervösen  Apparats  begünstigen. 

Das  Problem  der  viel  diskutierten  ,.Lues  nervosa"  (Syphihs  ä  viius 
nerveux'')  läßt  sich  heutigentags  konkreter  als  früher  in  zwei  Unterfragen 
teilen:  1.  Gibt  es  besondere  neuraff  ine  Spirochätenstämme?  2.  Ist  das  Zential- 
organ  einer  bestimmten  Person,  einer  Familie  oder  einer  Rasse  in  besonders 
hohem  Maß  geeignet,  die  Spirochäten  zu  verankern? 

Der  Gedanke  einer  speziellen  Lues  nervosa,  wie  er  von  Fournier,  der 
Erbschen  Schule,  insbesondere  von  Fischler,  Nonne  u.  a.  vertreten  wird.     | 
stützt  sich  ganz  kurz  gefaßt  auf  folgende  klinische  Beobachtungen: 

1.  Es  gibt  eine  ganze  Anzahl  von  Fällen  syphilogener  Nervenkrank- 
heiten bei  Ehegatten. 

Besonders  auffallend  ist  die  von  Nonne  zitierte  Beobachtung  Mendels: 
hier  hatte  ein  luetischer  Mann  seine  Frau  infiziert,  er  selbst  starb  an  Paralyse, 
die  Frau  verheiratete  sich  wieder  und  sie  sowohl  wie  der  zweite  Mann  wurden 
tabisch. 

So  auffallend  solche  Beobachtimgen  sind,  so  muß  man  andererseits  an- 
erkennen, daß  das  Umgekehrte,  wo  nur  ein  Ehegatte  an  einer  syphilogenen 
Nervenaffektion  trotz  sy{)hilitischer  Infektion  des  andern  erkrankte,  unendlich 
viel  häufiger  ist.  So  fanden  (zit.  nach  Steiner)  Mönkemöller  unter  741  Para* 
lysen  nur  18  konjugale  Fälle  (=  2,42%),  Krön  bei  117  tabischen  Frauen  10.2^ o 
metasyphilitische  Männer,  Hübnc^r  bei  450  tabischen  oder  paralytischen  El^^* 
frauen  nur  14  mal  eine  metasyphilitische  Erkrankung  des  Mannes. 

2.  Syphilogene  Erkrankungen  der  Eltein  köimen  auch  einen  Teil  ^f^ 
Deszendenten  befallen.  Auf  die  große  kasuistische  Literatur  kann  ich  b*^ 
nicht  eingehen.  Ich  habe  auf  diesen  ebenfalls  \iel  erört€rt<*n  Punkt  gelege^^' 
lieh  meinem  Untersuchungen  über  die  Beschaffenheit  des  Nervensystems  '^ 
kongenital-luetischen  Patienten  mit  Kerat.  parenchym.  besonders  geacl^'^^ 
(V'^oss^  i!  s'  Abhandlungen  1913).  Unter  44  Patienten,  bei  denen  die  neurologis^^ 
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Untersuchung  eine  gewisse  Abweichung  von  der  Norm  —  manchmal  jedoch 
eine  nicht  sicher  pathologische  —  aufdeckte,  fanden  sich  4,  deren  Vater  oder 
Mutter  an  Paralyse  gestorben  war,  in  1  weiteren  Fall  war  die  Mutter  nerven- 
krank (Anosmie,  positiver  Babinski)  und  in  4  Fällen  hatten  die  Geschwister 
neurologische  Symptome,  deren  luetische  Natur  jedoch  dahingestellt  blieb. 
Prozentual  entschieden  häufiger  fand  sich  Tabes  und  Paralyse  bei  den  Aszen- 
denten und  Geschwistern  von  Patienten  mit  kongenital-luetischen  Pupillen- 
anomalien (s.  später.  Plaut  und  Görin g  stellten  bei  Untersuchung  von  Para- 
lytikerfamilien zwar  öfters  geistige  und  körperliche  Mnder Wertigkeit  der  Des- 
zendenz fest,  aber  selten  sichere  syphilogene  Nervenaffektionen.  Sehr  traurig 
und  selten  ist  eine  Beobachtung  von  Schacherl: 

Vater  hat  Lues  und  doppelseitige  Optikusatrophie,  alle  drei  Kinder  weisen 
Zeichen  von  Tabes  auf  (Optikusatrophie,  reflektorische  PupillenstaiTe). 

Hübner  hebt  hervor,  b?i  der  Annahme  einer  besonderen  neurotropen 
Form  der  Spirochäten  müßten  eigentlich  Beobachtungen  viel  häufiger  sein,  wo 
Vater,  Mutter  und  Descendenz  an  einem  s^'philogenen  Nervenleiden  erkranken. 
Die  Untersuchungen  v.  Rhodcns  aus  jüngster  Zeit  haben  aber  gezeigt,  daß 
dieses  Vorkommnis  kein  seltenes  ist.  Unter  70  Paralytikerfamilien  waren  bei  30 
(43®/o)  die  Ehegatten  und  die  Descendenz  pathologisch,  wenn  auch  niciit  immer 
nervenkrank.  Unter  Mitverwendung  der  Resultate  von  Hau pt mann,  Ra ven , 
Schacherl  fand  v.  Rhodcn  bei  140  untersuchten  Ehegatten  von  Para- 
lytikern in  34  %  sichere  Lues  des  C.N.S.,  in  15  ®/o  Pupillen-  und  R?flexanomalien 
bei  negativer  Wassermann -Reaktion  und  in  23  %  positive  Wafjsermann- 
Roaktion  im  Blut  ohne  klinische  Symptome.  Unter  208  unti>rsuchten  Kindern 
hatten  19,2  %  eine  organische  Erkrankung  des  C.N.S.  (aber  nur  zweimal  eine 
juvenile  Paralyse!),  29,3%  somatische  oder  psychische  Degenerationszeichen 
bei  positiver  oder  negativer  Wasser  mann -Reaktion  und  6,3  %  hattt»n  positive 
Was;?  er  mann -Reaktion  ohne  klinische  Symptome.  Ich  muß  gestehen,  daß 
die  erstaunlich  hohen  Prozentsätze  von  Nervenaffektionen  vor  allem  bei  den 
Ehegatten  doch  sehr  auffallend  sind  imd  für  eine  ,,Lue{j  nervosa"  sprechen. 

Eine  sehr  merkwürdige  Beobachtung  machte  ich  in  letzter  Zeit,  bei  der 
sich  die  erste  und  die  zweite  Kategorie  vereinigt  finden. 

Eine  40 jährige  Frau  (B.  Fr.  11/16)  weist  absolute  Pupillenstane  und  hoch- 
gradige Mydriasis  auf,  außerdem  gesteigerte  Reflexe,  Sensibilitätsstörungen,  Ataxie, 
etwas  stampfenden  Gang,  Gürte l^efülil.  Diagnose  schwankt  zwischen  Lues  cerebri 
und  Tabes.  Sie  gibt  nun  an,  ihr  Vater  sei  an  Rückenmarksleiden  gestorben, 
ihre  Geschwister  seien  aber  gesund  geweten;  sie  fclbst  Fei  auch  erst  hoit  ihrer  Ver- 
heiratung krank  (Pupillen  waren  frülier  normal);  sie  hatte  eine  Totgeburt,  2  Kinder 
starben  in  den  ersten  Tagen  und  liatti»n  Pemphigus.  Ihr  Mann  war  Witwer  und 
feine  erste  Frau  starb  an  „Rücken  markserweichung'*. 

3.  Mehr  noch  vielleicht  als  die  beiden  ersten  Gruppen  scheinen  die  auf- 
fallenden Beobachtungen  für  ein  neurotropes  luetisches  Virus  zu  sprechen,  in 
denen  mehrere  Personen,  die  sich  an  der  gleichen  Infektionsquelle  infiziert 
haben,  am  Nervensystem  erkrankten.  Aus  den  Beispielen,  die  Nonne  zitiert, 
greife  ich  den  Fall  von  Moril-Lavalie  heraus: 

Martha  X.  war  1870  die  Maitrcs  e  eines  Studenten  der  Medzin;  f-r  starb 
1870  an  syphilitischer  Meningitis;  1871  war  sie  die  Maitiesse  eines  zweiten  Studenten 
der  Medizin.  Er  heiratete  später,  hatte  gesunde  Kinder  und  starb  1888  an  Paralyse. 
—  1872  besaß  sie  ein  dritter  Student,  der  später  ebenfalls  in  der  Ehe  gesunde  Kinder 
hatte  und  1882  an  Paralyse  starb.  —  Spat'^r  kam  ein  Chemiker  an  die  Reihe;  er 
starb  1890  an  Paralyse.  —  Endlich  noch  ein  fünfter  (Ingenieur),  der  an  einer  „syphi- 
litischen Geisteskrankheit*  (Paralyse!)  starb.  —  Alle  fünf  waren  von  der  einen 
Person  mit  Syphilis  infiziert  word(;n.  —  Es  wäre  interessant  zu  erfahren,  ob  die 
Person  selbst  auch  Zeichen  einer  nervösen  Lues  schließl.ch  darbot. 
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Während  bei  dieser  dritten  Gruppe  eine  andere  Erklärung  als  die  der 
Wirkung  eines  besonders  gearteten  neurotropen  Spirochätenstamms  kaum  mög- 
lich ist,  wurden  bei  den  beiden  ersten  Kategorien  das  „Milieu",  „gemeinsame 
Schädlichkeiten*',  denen  das  Nervensystem  ausgesetzt  war,  „ererbte  Mnder 
Wertigkeit"  des  Zentralorgans  u.  a.  als  wesentliche  Faktoren  für  die  Entstehung 
der  Nervenlues  angeschuldigt.  —  Diese  Frage  der  lokalen  Disposition  läßt  adi 
vorderhand  nicht  auf  eine  einigermaßen  gesicherte,  wissenschaftliche  Baoi 
bringen,  dagegen  dürfte  es  wohl  mit  Hilfe  des  Experiments  möglieh  sein,  die 
Frage,  ob  es  neurotrope  Spirochätenstämme  gibt,  mit  der  Zeit  zu  klären.  Die 
bisherigen  Untersuchungen  von  Steiner  sowohl  wie  von  Weygandt  und 
Jakob  sprechen  nicht  in  diesem  Sinn,  doch  scheint  es  mir  nötig  die  Veimiclie 
nicht  auf  Kaninchen  zu  beschränken,  besonders,  wo  es  Spielmeyer  gelnngeD 
ist,  eine  Trypanosomiasis  ä  virus  nerveux  in  Form  einer  Trypanosomentaliei 
bei  Hunden  zu  erzeugen. 

Auch  die  Schwere  der  Syphilis  und  die  Art  der  antiluetischen 
Behandlung  sind  Faktoren,  die  für  die  Entwicklung  einer  nervösen  Lnei 
von  Bedeutung  sein  können. 

Wir  haben  früher  gesehen,  daß  liquorveränderungen  bei  papulöser  LaesII 
häufiger  und  stärker  aufzutreten  scheinen  als  bei  der  leichteren  makulöseB 
Form;  ich  machte  auch  damals  darauf  aufmerksam,  daß  in  Übereinstimmmf 
hiermit  bei  der  Iritis  luetica,  die  häufiger  bei  oder  nach  papulösem  Exanthem 
zu  finden  ist  als  bei  makulösem,  sich  oft  sehr  erhebliche  pathologische  Zustand» 
in  der  Lumbaiflüssigkeit  nachweisen  lassen ;  auch  bei  der  malignen  Lues  iA 
der  Lumbaibefund  oft  ein  erheblicher.  Die  Zahl  resp.  Virulenz  der  SjHrochatea 
würde  sich  denmach  ähnlich  wie  an  der  Haut  oder  der  Iris  auch  an  den  Mbd- 
ingen  geltend  machen.  Andererseits  kommt  Lues  cerebrospinalis  auch  bei 
leichter  oder  ganz  symptomloser  Syphilis  vor.  Besonders  gilt  die  Erfahrungs- 
tatsache einer  auffaUend  leichten  Syphilis  —  oft  ohne  sekundäre  Erscheinungen 
und  fast  immer  ohne  gummöse  Symptome  —  für  die  spätnervösen  Erkran- 
kungen, die  Tabes  und  Paralyse. 

Es  ist  sehr  leicht  möglich,  daß  mehr  noch  als  die  Schwere  der  Syphilu 
die  durch  die  Art  der  luetischen  Erkrankung  bedingte  Behandlung  der  Lues 
die  Läsion  des  ZentralnervensyBtems  beeinflußt,  allerdings  mehr  wohl  2!eitpunk( 
und  Art  der  Erkrankung  als  die  Niederlassimg  der  Spirochäten  im  Zeäitral- 
nervensystem  überhaupt.  Zwei  klinische  Erfahrungen  sind  hier  besonders 
wichtig.  Es  kann  auf  der  einen  Seite  nicht  zweifelhaft  sein,  daß  bei  spätlueüschen, 
nervösen  Prozessen  eine  antüuetische  Behandlung  sehr  häufig  gar  nicht  voiaw- 
gegangen  ist,  oder  wenigstens  in  unserem  modernen  Sinn  ganz  ungenügend  statt- 
gefunden hat.  Das  Thema  ist  vielfach  von  Neurologen  erörtert  worden.  Atrfi 
ich  kann  aus  der  eigenen  Erfahrung  mitteilen,  daß  von  158  Beobachtungen  mit 
spezifischen  Augenmuskellähmungen  (einschließlich  refl.  und  absol.Pupillenstazie) 
nur  16  Patienten  und  von  38  Personen  mit  tabischer  Optikusatrophie  nur  6  anti- 
luetische Behandlung  angaben ;  fast  immer  bestand  diese  Behandlung  aus  einer 
oder  höchstens  zwei  Schmierkuren.  Zweifellos  gibt  es  aber  auch  Patientai, 
wie  Nonne  in  Übereinstimmung  mit  Schuster  u.  a.  angibt,  die  sehr  kraftig 
antiluetisch  behandelt  würden  und  trotzdem  an  den  gefürchteten  Nachkiank- 
heiten  erkrankten.  Steiner  sah  in  neuerer  Zeit  2  Fälle  von  progressiver  Para- 
lyse, deren  Lues  mit  ausreichenden  Mengen  Salvarsan  behandelt  worden  war, 
verhältnismäßig  früh  nach  der  Infektion  auftreten.  In  der  Tabelle  über  dw 
Schicksal  der  Iritispatienten  (S.  291)  habe  ich  auch  über  eine  solche  Beob- 
achtung referiert.  Unsere  Anschauungen  über  „ausreichende"  Behandlung 
haben  sich  jedoch  so  sehr  gewandelt  und  sind  noch  so  sehr  in  dauernder  VfsoA' 
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lung,  daß  erst  neue  langfristige  Erfahrungen  hier  entscheidend  reden  können. 
Wir  wissen  ja  jetzt,  daß  ein  starker,  aber  ungenügender  Ictus  therapeuticus, 
wie  er  durch  eine  oder  wenige  Salvarsaninjektionen,  aber  auch  durch  Hg-Be- 
handlung  ausgeübt  wird,  nicht  selten  das  ungewollte  Ergebnis  hat,  daß  eine 
bis  dahin  latente  meningeale  Infektion  zu  heftigen  klinischen  Symptomen 
(Neurorezidive)  führen  kann.  Bas  ist  die  zweite  wichtige  Tatsache,  die  den  ' 
Einfluß  der  Behandlung  auf  die  Entwicklung  spezifischer  Nervenprozesse  zeigt. 
Wir  haben  bis  jetzt  die  Bedingungen  erörtert,  wann,  wo  und  unter  welchen 
begünstigenden  Umständen  sich  die  Spirochäten  im  Zentralorgan  niederlassen. 
Nun  ist  es  fraglos,  daß  viele  dieser  latenten  oder  auch  klinisch  manifesten  ner- 
vösen Frühaffektionen  ausheüen,  und  es  ist  eine  ganz  besonders  wichtige  Forde- 
rung, daß  wir  mit  der  Zeit  darüber  unterrichtet  werden.,  welche  Fälle  ausheilen 
und  welche  Syphilitiker  später  Aussicht  haben,  nervenkrank  zu  wer- 
den, und  auch  zu  erfahren,  weshalb  die  einen  an  Lues  cerebrospinalis,  die  andern 
an  Tabes  oder  Paralyse  erkranken.  Früher  ist  man  zweifellos  mehr  als  jetzt 
geneigt  gewesen,  eine  Iftinderwertigkeit  des  Nervensystems  als  disponierendes 
Moment  anzunehmen,  sei  es  in  Form  einer  neuropathischen  Veranlagimg  (Ober- 
steiner),  einer  Schädigung  durch  Aufbrauch  (Edinger)  oder  durch  chronische 
Oif twirkungen,  besonders  den  Alkohol ;  man  erklärte  so  das  gehäufte  Auftreten 
bei  Leuten  mit  aufregendem,  unregelmäßigem  Beruf  (Künstler,  Bankiers,  Eisen- 
bahnbeamte, Kellner  usw.).  Heute  hält  man  die  Stärke  der  luetischen  Lifektion  \\  a /\ 
des  Zentralnervensystems  im  Frühstadium  der  Lues  und  die  Art  ihrer  Behand-  11  jVJ) 
lung  für  den  ausschlaggebenden  Faktor  für  das  weitere  Schicksal.  Diese  Auf-  /' 
fassung,  die  von  Dreyfus,  Gennerich,  Hauptmann  u.  a.  vertreten  wird, 
ist  zum  mindesten  von  großem  heuristischem  Wert;  ihre  Richtigkeit  muß  sich 
allerdings  erst  im  Laufe  der  Jahre  erproben.  Ich  komme  auf  einige  Einzel-  / 
heiten  bei  Besprechung  der  Tabes-Paralysefrage  noch  zurück. 

Ganz  kurz  sei  an  dieser  Stelle  auf  die  Anatomie  der  Lnes  cerebrospinalis 
eingegangen;  wegen  aller  Einzelheiten  muß  auf  die  Lehrbücher  verwiesen 
werden. 

Die  vier  anatomischen  Erscheinungsweisen  der  Lues  cerebri  sind  nach 
Oppenheim,  Nonne  u.  a.:  1.  die  syphilitische  Neubildung,  2.  die  chronisch- 
hyperplastische  Entzündung,  3.  die  spezifische  Erkrankimg  der  Gefäße,  4.  ein- 
fache Atrophie  und  Degeneration  der  nervösen  Substanz  (abgesehen  von  Para- 
lyse und  Tabes).  Diese  Erscheinungsformen  sind  nur  in  seltenen  Fällen  isoliert 
vorhanden,  fast  immer  bestehen  Kombinationen  der  genannten  Kategorien. 
Wenn  ich  von  der  letzten,  noch  umstrittenen  Gruppe  absehe,  so  kann  als  cha- 
rakteristisch für  die  luetischen  Prozesse  gellen,  daß  sich  die  histologischen 
Vorgänge  alle  am  mesodermalen  (Binde-)Gewebe  abspielen,  worauf  neuerdings 
Schröder  wieder  besonders  hinweist,  also  im  Zentralnervensystem  in  der  Pia 
mit  dem  in  ihr  gelegenen  Lymphsystemapparat,  und  in  der  Wand  der  Blut- 
gefäße einschließlich  ihrer  Adventitia,  die  als  Fortsetzung  des  pialen  Gewebes 
in  das  Innere  des  Nervens3rstems  zu  gelten  hat. 

Die  gummösen  Tumoren  nehmen  ihren  Ausgang  von  dem  Bindegewebe, 
sowohl  dem  der  Meningen  als  dem  der  Gefäße.  Das  nervöse  Gewebe  wird  erst 
sekundär  mehr  oder  weniger  stark  ergriffen,  indem  die  gummösen  Verände- 
rungen von  der  Oberfläche  her  in  das  Himgewebe  eindringen.  Die  Gummen 
können  einzeln  oder  in  mehreren  Exemplaren  an  den  verschiedensten  Teilen 
des  Gehirns  sich  ansiedeln.  Sie  haben  bekanntlich  mikroskopisch  einen  dem 
Tuberkel  ungemein  ähnlichen  Aufbau  mit  Granulationszellen,  Epitheloiden-  und 
Riesenzellen  sowie  zentraler  Nekrose. 

Igersheimer,  Syphilis  und  Ang«.  26 
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Die  Umgebung  der  Geschwulst  —  sowohl  Meningen  als  Gehirn  selbst  - 
ist  stets  mitergriffen,  so  daß  man  von  einer  begleitenden  s3rphilitiEchen  Meningo- 
Encephalitis  sprechen  muß. 

Häufiger  als  die  mehr  isolierte  Geschwidstform  ist  die  Meningitis 
syphilitica,  die  aber  auch  sehr  oft  zu  großen  knotenförmigen  Neubildungen 
führen  kann  (gummosa).  Es  handelt  sich  nahezu  stets  um  eine  Kombination 
der  gummösen  Form  der  Meningitis  mit  der  fibrös-hyperplastischen.  Samt- 
liche Hirnhäute  können  beteiligt  sein,  aber  auch  die  Meningen  einzeln,  wobei 
die  Erkrankung  der  weichen  Hirnhäute  das  häufigste  ist.  Sehr  oft  finden  ädi 
älteres  zellarmes  und  junges  Bindegewebe  nebeneinander,  dazwischen  lUmd- 
zellenherde,  die  stets  von  den  Gefäßen  ausgehen.  Die  Gefäße  selbst  sind  oft 
stark  verändert;  sind  sie  ganz  obliteriert,  so  entstehen  nekrotische  ProzeK 
im  Gewebe.  Dieser  gleichzeitige  Befimd  von  älteren  und  frischeren  Prozeaaen 
ist  nach  Nonne,  dem  wir  in  dieser  Darstellung  folgen,  charakteristisch  für  die 
luetische  Erkrankung  und  spricht  für  einen  sehr  chronischen  Verlauf  mit  ge- 
legentlichen Nachschüben.  Auch  bei  der  chronisch-hyperplastischen  Meningitii 
wird  das  Nervengewebe  erst  sekundär  ergriffen,  indem  neugebildete  Haan 
von  den  Piasepten  aus  in  die  nervöse  Substanz  vordringen.  Heilt  die  meningeale 
Lues  aus,  so  kann  man  noch  nach  vielen  Jahren  Verdickungen  der  Pia  sowie 
sehnige  Trübungen  finden,  wie  die  Beobachtimgen  196  und  445  von  Nonne 
(III.  Auflage)  zeigen. 

Die  Meinungen  darüber,  ob  es  außer  diesen,  meist  gummösen  Fonnai 
der  Meningitis  auch  eine  ,, einfache'"  Meningitis  bei  Lues  gibt,  sind  noch  geteüt 
Viele  Autoren  halten  den  anatomischen  Befund  einer  einfachen  Meningto 
nur  künstlich  hervorgerufen  durch  eine  vorangegangene  antiluetische  Behand- 
lung, indem  auf  diese  Weise  die  Meningitis  ihren  spezifischen  Charakter  VB^ 
loren  habe. 

Die  spezifische  Meningitis  ist  besonders  oft  an  der  Basis  des  Gehirns  und 
hier  vor  allem  in  der  Gegend  des  Chiasma  und  des  interpedunknlären  Raums 
lokalisiert.  Es  ist  klar,  daß  auf  diese  Weise  die  Sehbahn  imd  die  Augennraslal- 
nerven  besonders  häufig  in  den  Bereich  des  meningitischen  Exsudats  dnbe- 
zogen  werden,  worauf  wir  später  noch  genauer  einzugehen  haben.  Daa  Km- 
gewebe  selbst  wird  an  der  Basis  vor  allem  dadurch  geschädigt,  daß  die  groBett 
Gefäße  und  die  austretenden  Himnerven  von  den  syphilitischen  NeubildnngeD 
komprimiert  und  zusammengebacken  werden.  Der  luetische  Prozeß  kann  anch 
im  Nervengewebe  selbst  dann  weiter  wuchern. 

Abgesehen  von  der  mehr  sekundären  häufigen  Beteiligung  der  6«&fe 
können  die  Gefäße  auch  primär  der  Ausgangspunkt  der  luetischen  Gehin- 
erkrankung  werden  (vaskuläre  Form  der  Gehimlues).  Am  charakteristischsUfi, 
wenn  auch  nicht  für  Lues  absolut  pathognomonisch,  ist  die  Heubnersche 
Endarteriitis,  die  die  mittleren  Arterien  befällt,  zu  einer  Wucherung  der 
Intima  und  damit  zu  Verengerung  und  Obliteration  des  Lumens  führt.  H^ 
Folgen  einer  solchen  Obliteration,  die  Emähnmgsstörungen,  vor  allem  die 
Erweichungsprozesse  machen  sich  besonders  in  den  großen  Ganglien,  in  der 
inneren  Kapsel  sowie  in  Pons  und  Medulla  oblongata  sehr  störend  bemerkbÄr"' 
weil  es  sich  hier  um  Endarterien  handelt.  Als  weitere  Folge  der  GefaßerkttO^' 
kungen  sind  Zerreißungen  und  sekundäre  Blutungen  zu  finden.  Im  Innern  de« 
Hirns  sind  die  Blutungen  bei  Syphilis  nicht  häufig,  weil  die  Gefäße  im  Innern 
des  Hirns  nur  selten  affiziert  sind.  Auch  die  kleinen  und  kleinsten  Gefäße  dei 
Rinde  können  endarterütisch  erkranken  (Nißl  und  Alzheimer).  Nicht  n^ 
an  den  Arterien,  sondern  auch  an  den  Venen  lassen  sich  übrigens  peri-  «»" 
endovafikulitische  sowie  obliterierende,  spezifische  Prozesse  nachweisen. 
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Bis  jetzt  ist  es  noch  nicht  oft.  gehingen,  ]>ci  den  besproeheiien  sjjez'fi sehen 
Formen  der  Lues  cerebri  Spirochäten  nachzuweisen.  Massenhaft  fanden 
»ie  sich  in  einem  Fall  von  Meningorayeliti^  imd  -encephalitis  t^owie  Heubner- 
seherEndarteriitis.  den  8t  ras  mann  mitgeteilt  hat.  Nach  neineu  Untersuchungen 
waren  sie  ganz  besonders  reichlieh  in  der  Adveutitia  und  deren  L\Tiiph scheiden, 
weniger  in  der  Media  und  ganz  s|>ärlich  nur  in  der  Intimawiicherung  zu  konsta- 
tieren. Man  sieht  die  Mikroorganismen  nach  St  ras  mann  in  den  großen  Ge- 
fäßen ganz  deutlich  iinidie  Vasa  vasorura  herum  angeordnet,  die  selbst  entzünd- 
lich gewuchert,  sind,  und  diese  Vasa  vasorum  stellen  ebenso  wie  die  adveutitiellen 
Lvinpbscheiden  deji  Ausgangspunkt  für  die  Eridarter  itis  dar.  Daß  die  Hinigefaße 
1:>esonders  häufig  s\T3hilitisch  erkTanken,  kann  damit  in  Zusammenhang  ge- 
bracht werden,  daß  sie  bis  in  ihre  kleinsten  Äste  hinein  Vasa  vasoriim  und 
L\Tnphscheiden  Ijesitzen.  Vor  St  ras  mann  schon  hatte  Ranke  in  den  Ctc* 
himen  luetischer  Föten  und  Neugeborener  die  Pallida  nachgewiesen  und  sie 
in  Beziehung  zum  Krankheitsprozeß  bringen  können.  Einen  weiteren  posi- 
tiven 8pirochätenbefund  erhoben  Beuda  bei  einer  Arteriitis  cerebralis  mid 
Beitzkc  Im  einem  Fall  von  Lc*ptnnieningitis  syphilitica.  Ferner  fand  Verse 
bei  einer  gummösen  HirnB^^>hilis  zweimal  au  verschiedenen  Stellen  8|mrliche 
Spirochäten  an  den  Randpartien  der  frischen,  im  Zentrum  erst  wenig  ver- 
kitsten  gummösen  Herde.  Verse  beschrieb  auch  eine  Pldebilis  syphilitica  cere- 
brogpiiiahs  im  zweiten  Stadium  der  Lues,  wobei  sich  Spirochäten  iimerhalb 
der  Kiickenmarksnerven  bis  zu  den  Ganglen  mit  konsekutiver  interstitieller 
Neuritis  nachweisen  ließen,  ohne  daß  irgendwelche  klinischen,  sensiblen  Er- 
scheinungen vorhanden  waren. 

Als  vierte  anattmiische  Erscheinungsweise  der  Lues  cerebri  wird  von 
ue urologischer  Seite  auch  eine  primäre  Parenchymdegeneration  aner- 
kannt; sie  ist  zweifellos  sehr  selten  im  Vergleich  zu  den  anderen  Formen  und 
äußert  sich  in  Form  von  encephalitischen  Herden,  degenerativen  Veränderungen 
der  Nervenzellen  mit  sekundärer  Gliawucherung,  sklerotischen  Vorgängen  an 
Arterien  und  Venen,  ferner  auch  in  primärer  Degeneration  von  Nervenkeraen. 
Durch  positiven  Spirochätenbefund  ^iirde  diese  Erkrankungsgruppe  ntich 
nicht  sichergestellt,  Weygandt  und  Jakob  berichten  alx^r,  daß  es  ihnen  im 
Exixriment  gehuiüen  sei.  auch  Parenchymdegenerationen,  die  nicht  allein  in 
den  cntzimdJichen  Gefiißer scheinungen  ihre  ursächliche  Erklärung  finden, 
sondern  als  primäre  Veränderungen  aufzufassen  seien,  bei  testikulärer  und 
intravenöser  Injektion  des  luetischen  Virus  zu  erzeugen. 

Früher  hatte  man  eine  direkte  Wirkung  des  luetischen  Virus  auf  da» 
Nervengewebe  selbst  ohne  Vermittclung  der  spezifisch  erkrankten  Meningen 
und  Gefäße  für  tmwahrscheiidich  gehalten  und  zum  Teil  aus  diesem  Cwrund© 
den  ,,metÄ luetischen  Erkrankungen'*  eine  besondere  Stellung  angewiesen. 
Wie  in  diesem  Punkt,  so  ist  aber  überhaupt  die  Tabes-Paralysetnige  in  einer 
tiefgehenden  WandJung  und  es  ist  nötig,  schon  wegen  der  Auffassung  der  tabi- 
schen  Optikusatrophie,  diese  Frage  auch  hier  zu  berüliren. 

Bis  vor  einem  Jahrzehnt  wußte  man  nur;  daß  l>ei  Tabikern  mid  Para- 
l^'tikern  sich  mehr  oder  minder  häufig  SvphiJis  in  der  Vorgeschichte*  feststellen 
lasse;  die  Bedeutung  dieser  bi'sondcrs  von  Fournicr,  P^rb,  Moebius  hervor- 
gehobenen Tatsache  wurde  von  anderer  Seite  —  ich  neime  nur  Leyden  und 
Goldßc heider  —  ganz  gc^engnet,  Elin  großes  klinisches  Material  wurde  zur 
Entsc^heidung  der  wichtigen,  äticJogi sehen  Frage  zusammengetragen,  aber  erst 
die  moderne  Sj'ijhilisfiirschung  brachte  mehr  Licht  in  dieses  Ciebiet, 

Am  Anfang  der  neuen  Ära  stehen  die  Unt-ersuchungen  von  Wasser- 
mann und  Plaut  (19(>ti).  die  durch  zahlreiche  Nachprüfungen  bestätigt  wurden 
und  die  darin  gipfeln,  daß  die  Wasser  mann -Reaktion  im  Blut  und  Liquor 
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bei  Paralyse  fast  immer,  bei  Tabes  sehr  häufig  positiv  ausfallt;  bei  Tabes  ist 
der  positive  Ausfall  allerdings  häufig  erst  bemerkbar,  wemi  der  liquor  nach 
Hauptmann  ausgewertet  wird. 

Damit  war  zum  mindesten  bewiesen,  daß  syphilitische  Infektion  meistens 
oder  immer  Vorbedingung  für  den  Ausbruch  dieser,  nach  Strümpell  als  meta- 
luetisch bezeichneten  Erkrankungen  ist.  Das  Auftreten  der  Wassermann- 
Reaktion  im  liquor  deutet  allerdings  nach  dem,  was  wir  oben  besprochen  haben, 
bereits  darauf  hin,  daß  im  Zentralnervensystem  selbst  ein  luetischer  Ptoseß 
sich  angesiedelt  hat.  Daß  es  sich  wirklich  um  spezifische  Affektionen  —  wenig- 
stens im  bakteriologischen  Sinne  —  handelt,  wurde  dann  1913  durch  die  Spiro- 
chätenbefunde Noguchis  erwiesen.  Das  Erstaunen  über  diese  Befimde  war 
begreiflich  groß,  da  man  sich  gewöhnt  hatte,  Paralyse  und  Tabes  wegen  ihrer 
klinischen  und  anatomischen  Sonderstellung,  wc^n  der  Nutzlosigkeit  thera- 
peutischer Eingriffe  imd  wegen  der  vielen  vergeblichen  Versuche  Parasiten  im 
Zentralnervensystem  zu  finden,  als  nicht  selbstluetische  Proieaae  zu  betrachten. 
Unter  200  Fällen  von  Paralyse  gelang  es  Noguchi,  bei  48  die  Mkroorganismen 
nachzuweisen.  Bei  Tabes  fand  er  sie  allerdings  bisher  nur  einmal;  wahrschein- 
lich werden  sich  die  Befunde  aber  in  den  nächsten  Jahren  mehren;  so  berichtet 
Richter  bereits  über  2  positive  Untersuchungen,  in  denen  es  ihm  gelang,  die 
Spirochäten  in  dem  von  ihm  als  charakteristisch  beschriebenen  Granulations- 
gewebe  des  N.  radicularis  bei  reiner  Tabes  zu  finden.  Daß  die  Parasiten  häufig 
sich  dem  Nachweis  entziehen,  ist  nach  Jahne  1  leicht  verständlich,  denn  diese 
finden  sich  unter  Umständen  nur  in  einem  ganz  beschränkten  Abschnitt  des 
Frontalhims,  während  im  ganzen  sonstigen  Gehirn  die  Suche  vergeblich  ist; 
bei  einem  zweiten  Typus  von  Fällen  sind  sie  über  die  ganze  Rinde  zerstreut 
und  auch  in  sonstigen  Teilen  des  Cerebrum  u.  a.  auch  in  den  Stammganglien 
nachzuweisen.  Durch  Jahne  1  wurde  auch  die  Vermutung  bestätigt,  daß  neben 
schön  ausgebildeten  Spirochätenezemplaren  atypische  Formen  und  Rudimente 
vorkonmien.  Nach  Noguchi  sind  die  Erreger  bei  der  Paralyse  viel  zahlreicher 
in  der  Hirnrinde  als  in  der  weißen  Substanz  anzutreffen,  vor  allem  oft  in  der 
direkten  Nähe  von  Nervenzellen,  manchmal  sogar  in  den  Zellen  sowie  in  den 
perineuralen  Räumen  längs  der  Achsenzylinderfortsätze.  Jahne  1  und  andere 
Autoren  fanden  sie  sogar  nahezu  nie  in  der  weißen  Substanz  des  Großhirns. 
Noguchi  sah  sie  bemerkenswerterweise  selten  in  der  Nähe  von  Blutgefäßen 
und  in  den  Gefäßwandungen;  daß  sie  aber  auch  hier  vorkommen,  demonstrierte 
Jahne  1  auf  der  Neurologen versanmilung  in  Dresden  1917.  Wer  die  zahllosen 
Spirochäten  in  den  Präparaten  Jahneis  gesehen  hat,  kann  schon  kaum  mehr 
daran  zweifeln,  daß  die  Parasiten  hier  mit  dem  pathologischen  Prozeß  ursächlich 
zusammenhängen.  Es  ist  aber  weiter  erwiesen,  daß  es  sich  um  noch  lebende, 
pathogene  Organismen  handelt.  Daß  der  Körper  des  Paralytikers  noch  lebende 
Lueserreger  in  sich  birgt,  geht  bereits  aus  der  klinischen  Erfahrung  hervor, 
denn  es  ist  oft  genug  schon  festgestellt  worden,  daß  der  Paralytiker  noch  10 
bis  20  Jahre  nach  seiner  eigenen  Infektion  imstande  ist,  seine  Frau  und  Kinder 
zu  infizieren;  dementsprechend  ist  es  Levaditi  auch  gelungen,  mit  dem  Blut 
eines  Patienten,  der  seit  15  Jahren  syphilitisch  war  und  seit  2  Jahren  eine 
Paralyse  hatte,  eine  positive  Hodenimpfung  beim  Kaninchen  auszuführen. 
Die  Lebensfähigkeit  der  Parasiten  konnte  im  Gehirn  selbst  zunächst  dadurch 
erwiesen  werden,  daß  man  ihre  Beweglichkeit  im  Dunkelfeld  konstatierte. 
Auf  diese  Weise  gelang  es  Levaditi,  Marie  und  Bankowski,  8 mal  unter 
9  Gehirnen  Spirochäten  nachzuweisen,  während  die  SUberimprägnierung  nach 
Levaditi  nur  einmal  zum  Ziel  führte.  Ebenso  stellten  Marinesko  und  Minea 
in  7e  der  Fälle  die  Pallida  fest.  Einmal  gelang  es  ihnen  auch  bei  juveniler 
Paralyse  lebende  Spirochäten  nachzuweisen.     Ebenso  hatten  Forster  und 
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Tomaczewski  bei  juveniler  Paralyse  und  bei  der  Dementia  paralytica  der 
Erwachsenen  sehr  häufig  (44%)  positive  Resultate  im  Dunkelfeld  nach  Him- 
punktion.  Die  Lebensfähigkeit  der  Mikroorganismen  und  ihre  Pathogenität 
wird  dadurch  weiter  klar  erwiesen,  daß  Berger  durch  Uberimpfung  von  para- 
lytischen Himzylindem,  Zaloziecki  mit  Liquor  eines  Paralytikers  eine  syphi- 
litische Hoden-  resp.  Nebenhodenaffektion  erhielt  und  Nichols  imd  Hough 
(zit.  von  Noguchi)  eine  syphilitische  Keratitis  erzeugen  konnten.  Die  zahl- 
reichen negativen  Impfversuche  von  Tomaczewski  imd  Forster  (Berl.  klin. 
Wochenschrift  1914,  S.  227)  we'sen  allerdings  darauf  hin,  daß  die  in  der  Para- 
lytikerhimrinde  wuchernden  Spirochäten  meist  eine  geringe  Tierpathogenität 
besitzen.  Dabei  ist  die  Frage  noch  offen,  ob  die  Spirochäten  der  Paralyse  von 
vornherein  einen  anderen  Charakter  haben  oder  erst  während  des  Aufenthalts 
im  Körper  resp.  Hirn  des  Paralytikers  ihre  Eigenschaften  verändern. 

Man  wird  es  angesichts  dieser  neuen  Erkenntnisse  sehr  verständlich  finden, 
wenn  Noguchi  die  Paralyse  als  eine  chronische  parenchymatöse  Encephalitis 
bezeichnet  oder  andere  Autoren,  wie  Marinesko  und  Minea  sowie  Nonne 
von  einer  Syphilose  des  Hirns  und  Rückenmarks  sprechen.  Es  fragt  sich,  ob 
sich  heutigentags  noch  ein  wesentlicher  oder  wenigstens  prinzipieller  Unter- 
schied zwischen  den  von  altersher  als  echtluetisch  bezeichneten  verschiedenen 
Formen  der  Lues  cerebro-spinalis  einerseits  und  den  „metaluetischen  Affek- 
tionen'' andererseits  aufrecht  erhalten  läßt. 

Wenn  man  früher  Paralyse  und  Tabes  für  reine  Parenchymerkrankungen 
gehalten  hat,  so  zeigten  die  anatomischen  Arbeiten  von  Nißl  und  Alzheimer 
für  die  Paralyse,  die  Untersuchungen  von  Steiner,  Schröder,  Stargardt, 
Thorne  u.  a.  für  die  Tabes,  daß  die  Meningen  keineswegs  unbeteiligt  sind, 
sondern  daß  vor  allem  die  Pia  durch  mehr  oder  minder  reichliche  Plasmazell- 
infiltration an  dem  pathologischen  Prozeß  teilnimmt.  Sieht  man  von  den  relativ 
seltenen  reinen  Schulfallen  ab,  so  kann  die  histologische  Unterscheidung  zwischen 
der  Meningoencephalitis  luetica  und  der  Paralyse  sogar  sehr  schwierig  sein. 
Steiner  steUt  folgende  Unterscheidungsmerkmale  zusammen: 

„Bei  der  Paralyse  ist  vorzugsweise  die  Rinde  des  Stimhims  vom  Krank- 
heitsprozeß betroffen,  bei  der  Meningoencephalitis  gewöhnlich  die  Basis  des  Hirns. 
Besonders  gern  ist  hier  der  interpeduiikuläre  Baum  krankhaft  verändert.  An  der 
Konvexität  ist  der  infiltrative  Prozeß  viel  unregelmäßiger  verteilt  als  bei  der  pro- 
gressiven Paralyse.  Die  Infiltration  der  Pia  (hauptsächlich  mit  Lymphocyten) 
und  der  Himgefäße  ist  bei  der  MeningoenoephaUtis  eine  viel  stärkere,  Plasmazellen 
kommen  nicht  so  zahlreich  vor  wie  bei  der  Paralyse.  Die  Wucherungen  der  Intima 
bis  zum  Verschluß  der  Gefäße  kommen  bei  der  Meningoencephalitis  wohl  vor,  bei 
Paralyse  fehlen  sie.  Die  ausgebreitete  Störung  in  der  Cytoarchitektonik  der  Hirn- 
rinde bei  der  Paralyse  findet  sich  bei  der  Meningoencephalitis  syphilitica  nicht. 
Dagegen  kommt  die  schon  vorhin  erwähnte  Abhängigkeit  des  infiltrativen  Rinden- 
Prozesses  von  der  Intensität  des  Meningealprozesses  bei  der  progressiven  Paralyse 
nicht  vor,  bei  ihr  ist  die  Rindenerkrankung  eine  gleichmäßige  und  von  der  Meningeal- 
erkrankung  unabhängige.  Im  übrigen  finden  wir  bei  der  Paralyse  noch  eine  Reihe 
von  speziellen  histopathologischen  Einzelheiten,  die  diese  Erkrankung  von  der 
syphilitischen  Meningoencephalitis  weiterhin  unterscheiden.  Es  sind  dies  folgende: 
Zahlreiches  Auftreten  der  sogenannten  Stäbchenzellen,  die  hier  besonders  lang 
sein  können,  Vermehrung  und  Verdickung  der  Gliafasem  in  der  Umgebung  vieler 
Grefäße  und  an  der  Himoberfläche,  Gefäßneubildungen  durch  Sprossung,  erheb- 
licher Schwund  der  Tangentialfasem  und  der  supraradiären  Fasern,  fleck  weiser 
Markfaserschwund,  Erkrankung  der  Ganglienzellen,  am  häufigsten  in  der  Form 
der  sogenannten  chronischen  Erkrankimg  und  endlich  die  bekannten  Hinterstrangs- 
and Seitenstrangserkrankungen  des  Rückenmarks.** 

Durchgreifend  erscheinen  diese  Unterschiede  im  einzelnen  nicht;  es  ist 
das  histologische  Gesamtbild  der  Paralyse,  das  Nißl  und  Alzheimer  als  cha- 
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rakteristisch  kennen  gelehrt  haben.  Bezeichnend  für  die  „metaluetischen'^ 
Prozesse  ist,  wie  Spielmeyer  in  seinem  Referat  hervorhebt,  das  Nebenein- 
ander von  degenerativen  Verändenmgen  an  der  funktionstragenden  Nerven- 
substanz und  von  diffusen  entzündlichen  (infiltrativen)  Prozessen  in  den  Me- 
ningen und  den  zentralen  Gefäßen,  besonders  der  Binde,  aber  er  endet  doch 
auch  mit  dem  Eingeständnis,  daß  es  manche  Formen  spezifisch  syphilitischer 
Himerkrankungen  gebe,  die  sich  von  der  Paralyse  nicht  unterscheiden  lassen. 
„Gerade  bei  solchen  Fällen  mit  Endarteriitis  der  kleinen  Himgefaße  finden 
sich  nicht  selten  schwere  Veränderungen  am  nervösen  Gewebe,  die  sich  nicht 
wohl  aus  den  mesodermalen  Vorgängen  ableiten  lassen,  sondern  selbsttätiger 
Natur  sein  dürften,  ebenso  wie  die  hie  und  da  beobachteten  Systemerkran- 
kungen bei  Fällen  zentraler  Lues.  Es  zeigt  sich  daran  wieder  deutlich,  daß 
man  vom  pathologischen  Anatom  eine  Beantwortung  der  Frage  füglich  nicht 
verlangen  kann,  ob  die  Paralyse  lediglich  eine  Nachkrankheit  der  Lues  ist,  — 
oder  anders  gesagt,  wo  man  die  Grenze  setzen  wül  zwischen  den  noch  als  spezi- 
fisch geltenden  syphilitischen  Erkrankungen  und  der  Metalues.''  Die  nahen 
Beziehungen  der  Paral3r8e  zur  zerebrospinalen  Lyes  werden  auch  dadurch  doku- 
mentiert, daß  man  bei  Sektionen  immer  häufiger  Kombinationen  von  para- 
lytischen oder  tabischen  Veränderungen  einerseits  und  echt  gummösen  oder 
endarteriitischen  Prozessen  andererseits  konstatiert. 

Betreffs  der  pathologischen  Anatomie  und  Auffassung  der  Tabes  ist 
noch  erwähnenswert,  daß  der  alte  Standpunkt  einer  reinen  Systemerkrankimg 
auch  erschüttert  ist.  Es  mehren  sich  die  Angaben,  daß  man  auch  in  den  Vorder- 
hörnern  des  Rückenmarks  Veränderungen  konstatieren  kann,  wenn  auch  natür- 
lich die  Degeneration  der  Hinterstränge  nach  wie  vor  das  klinische  und  ana- 
tomische Bild  beherrscht.  Thorne  fand  bei  seinen  Untersuchungen  auch  öfters 
erhebliche  endarteriitische  Prozesse  im  nervösen  Gewebe,  in  anderen  Fällen  aller- 
dings normale  Gefäße.  Schröder  vertritt  jedoch  den  Standpunkt,  daß  stets, 
wenn  noch  andere  Teile  des  Rückenmarks  außer  den  Hintersträngen  ergriffen 
seien,  es  sich  nicht  um  Tabes  handle,  es  sei  denn,  daß  sich  einwandsfrei  das  Vor- 
liegen einer  Komplikation  beweisen  lasse.  Nach  seiner  Auffassung  sind  viele 
klinisch,  ja  sogar  auch  anatomisch  als  Tabes  angesprochene  Beobachtungen 
keine  Tabes,  sondern  tabesähnliche  Fäüe  von  Lues  cerebrospinalis. 

Auch  vom  klinischen  Standpunkt  läßt  sich  die  Sonderstellung  der 
Paralyse  imd  Tabes  nicht  durchweg  aufrechterhalten.  Wenn  es  auch  richtig 
ist,  daß  die  Lues  cerebrospinalis  meist  in  den  ersten  Jahren  nach  der  luetischen 
Lifektion  ausbricht,  während  die  „metaluetischen"  Prozesse  meist  erst  nach 
vielen  Jahren  zum  Vorschein  kommen,  so  kommt  doch  auch  das  Umgekehrte 
nicht  allzu  selten  vor. 

Als  besonders  charakteristisch  gilt  von  je  die  verschiedene  Reaktion 
auf  antiluetische  Therapie.  Eine  Lues  cerebri  kann  aber,  besonders  wenn 
sekundäre  Veränderungen  der  Himsubstanz  durch  Ernährungsstörungen  vor- 
liegen, sich  gegen  spezifische  Behandlung  ganz  refraktär  verhalten,  anderer- 
seits werden  neuerdings  mehr  Stimmen  laut  (Leredde,  Dreyfus,  Genne- 
rich  u.  a.),  die  der  antiluetischen  Behandlung  doch  einen  gewissen  Einfluß  auch 
auf  die  metaluetischen  Prozesse  zugestehen.  Die  Schwierigkeit  der  Beurteilung 
ist  allerdings  angesichts  der  auch  spontan  vorkommenden  Remissionen  bei 
der  Paralyse  und  der  unter  Umständen  äußerst  langsamen  Elrankheitsent- 
wicklung  bei  der  Tabes  sehr  groß.  Nonne  möchte  im  Gegensatz  zu  vielen 
Psychiatern  die  Unheilbarkeit  der  Paralyse  nicht  für  ein  Axiom  erklären,  be- 
sonders seitdem  Alzheimer  bei  einem  von  Fr.  Schulze  14  Jahre  als  „prak- 
tisch geheilt*'  beobachteten  Paralytiker  bei  der  Sektion  die  Reste  ehemaliger 
paralytischer  Gehirn  Veränderungen  nachweisen  konnte.    Er  möchte  auch  vier 
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eigene  Fälle  als  Heilungen  der  Paralyse  auffassen  und  verweist  besonders 
daniui,  daß  er  4 mal  reflektorische  Pupillenstarre  nach  antiluetiseher  Behand- 
lung verseil  winden  sah.  Ich  habe  einen  snlehen  Fall  bei  einem  Kollegen  auch 
mit  aller  Sicherheit  btMjhaehtet,  doch  drängt  sich  dann  sofort  der  Zweifel  auf, 
ob  man  es  auch  mit  einem  reinen  metattie tischen  Prozeß  zu  tun  hat.  Wir  Oph- 
thalmologen sind  in  dieser  Jit*ziehung  überhaupt  besonders  schiecht  daran,  weil 
wir  meistens  beginnende  Fälle  oder  formes  frustes  zu  sehen-  bekommen,  bei 
denen  die  neurologische  Diagnose  oft  nur  mit  Vorbehalt  gestellt  werden  kann. 

Zur  Vervollständigung  der  diagnostischen  Schwierigkeiten  int  letzten  Endes 
noch  anzuführt^n,  daß  durch  echte  gummöse  oder  vaskuläre  Veränderungen 
Systemerkrankungen  besonders  am  Rückenmark  ge\%issermaßen  sekundär  er- 
zeugt werden  können,  die  im  klinischen  Bild  wie  eine  reine  Tabes  sich  verhalten 
können  und  ruir  eventuell  durch  auffallend  gute,  therapeutische  Beet nfltißbar keit 
sich  au szeiehnen  (P  s e  u  d  o  t  a  b  e  s  8  y  p  h  i  l  i  t  i  c  a) . 

Auf  Grund  der  hier  kurz  erörterten  Punkte  halten  wir  mit  Nonne  da- 
für, daß  eine  prinzipielle  Scheidung  zwischen  den  echt  luetischen  und  den 
sogenamiten  meto  luetischen  Affektionen  des  Zentralnervensystems  nicht 
existiert,  sondern  daß  es  sich  bei  allen  um  syphilogene  Nervenkrankheiten 
handelt,  die  je  nach  ihrem  Hauptsitz  verschiedenartige,  mehr  oder  minder 
charakteristische  Krankheitrsbilder  herv^orrufeu.  Der  Wert  der  untcrweliied- 
lichen  klinischen  Erscheinungsweise  soll  damit  keineswegs  herabgemindert 
werden,  der  darin  besteht,  die  klinische  Differentialdiagnose  besonders  in 
den  Fnihstadien  zu  fördern.  In  dieser  Bt*ziehung  kann  die  Augenheilkunde 
offenbar  der  Xeurtilogie  einen  wesentlichen  Dienst  leisten.  Weshalb  im 
einen  Fall  die  Spirochäten  wesentlich  an  den  Meningen  und  den  Gefäßen 
pathologische  Prozesse  hervorrufen ^  im  andern  Fall  vorwiegend  die  nervöse 
Substanz  der  Minde  des  Gehirns  t>ef allen,  diese  Frage  gehört  noch  zu  den  strit- 
tigen Problemen,  die  das  Wesen  und  die  Pathogenese  der  ».raetaluetischen** 
Affektionen  betreffen.  Die  Ansicht  derjenigen  Autoren  würde  diese  Frage 
relativ  am  cinfachst^?n  lösen,  die  eine  Erkrankung  des  Parenehyms  auf  dem 
Weg  über  die  Meningen  resp.  die  Gefäße  aimehraen.  Pierre  Marie,  Star- 
gar dt  u,  a.  nehmen  an,  daß  nur  da,  wo  die  Pia  resp.  die  Piasept-en  infiltriert 
sind,  das  nervöse  Ciewebc?  erkrankt;  Genner  ich  setzt  eine  krankhafte  funk- 
tionelle Erschöpfung  der  Pia  voraus,  so  daß  der  iiifizierte  Litpior  in  das  Nerven- 
gewebe* und  die  Reaktionserscheinungen  (Lymphoe>^en,  Plasmazellen)  umge- 
kehrt in  den  Liquor  diffundieren  können.  Die  hervorragende  Beteiligung  des 
Vfirderhirns  einerseits  und  des  Lumbalteils  des  Rückermiarks  andererseits 
erklärt  er  aus  hydrodvTia mischen  Verhältnissen,  da  sich  die  Spirochäten  am 
stärksten  an  den  beiden  Enden  des  Sjbarachnoidealraums  ansammeln  und 
hier  auch  demgemäß  die  stärksten  Veränderungen  hervi^rrufen  müßten.  In 
der  Tat  fand  Steiner  sowohl  bei  seinen  infizierten  Kaninchen  als  auch  bei 
menschlicher  Paralyse  und  Tabes  im  kaudalsten  Abschnitt  des  Rückenmarks 
besonders  starke  infiltrative  Prozesse,  viel  hochgradiger  als  im  Brust-  und 
SServikalabschnitt.  Trotzdem  schließt  er  sieh  mit  den  meisten  Histojmtholögen 
der  Ansicht  von  Xißl  vmd  Alzheimer  an.  daß  die  entzündlichen  und  degene- 
xativen  Vorgänge  bei  den  metaluetischen  Erkrankungen  unabhängig  vonein- 
ander sind.  Ich  komme  auf  diese  Frage  bei  Besprechung  der  tabtsehen  Optikus- 
Btrfj}>liie  noch  einmal  zurück.  Erwähnen  möchte  ich  an  dieser  Stelle  nur  noch 
^ine  Arbeit  von  Richter  aus  neuester  Zeit,  die  auf  jeden  Fall  der  Nachprüfung 
bedarf.  Er  konnte  an  einem  großen  Material  von  Tabes  und  Tabo|jaraiyse  die 
•von  Nageotte  beschriebene  Affektion  der  Rückenmarkswurzehi  im  Gebiete 
des  sogenannten  Nervus  radicularis  regelmäßig  feststellen,  hält  sie  aber  nicht 
für  eine  Entzündung,  sondern  für  einen  durcli  den  lokal  ausgeübten  Reiz  des 
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krankhaften  Virus  hervorgerufenen  Granulationgprozeß.  Die  Wudiennig  be- 
stand in  einer  Art  von  Zellen,  die  er  zu  den  ,,epitheloiden^'  zäMt,  ni^ahiend  peri- 
vaskuläre Infiltration  sich  selten  fand;  neben  diesen  „epitheloiden'*  Zdkn 
zeigten  sich  gelegentlich  Lymphocyten  und  Plasmazellen.  Der  Proxeß  begiimt 
nach  Richter  in  den  Wurzeln  der  lumbalen  Segmente,  greift  dann  auf  die 
dorsalen  über,  schädigt  dann  erst  die  sakralen  Wurzeln,  um  sich  zuletzt  in 
den  Zervikalhöhen  ansässig  zu  machen.  Denselben  Granulationsprozeß  stdtte 
er  auch  an  dem  Austritt  der  Himnerven  —  mit  Ausnahme  des  Optikus  —  avi 
der  Himsubstanz  fest.  Durch  diese  Untersuchungen  wie  durch  manche  anderen 
vorangegangenen  ist  erwiesen,  daß  bei  der  Tabes  das  Gehirn  meist  mitaffisert 
ist,  wie  wir  ja  jetzt  auch  wissen,  daß  bei  der  Paralyse  r^elmäßig  das  BüdEeo- 
mark  miterkrankt. 

Ob  beim  Zustandekommen  der  metaluetischen  Prozesse  auch  Gift  Wir- 
kungen eine  Rolle  spielen,  wobei  am  meisten  an  Endotoxine  der  Spirochäten 
zu  denken  ist,  gehört  auch  zu  den  noch  ungelösten  Problemen.  Zweifelloe  er- 
freut sich  trotz  des  Spirochätennachweises  die  ältere  Toxintheorie  Strümpells 
noch  vieler  Anhänger.  Nonne  meint,  das  Progressive  im  Verlauf  vieler  KUe, 
die  Remissionen  und  paralytischen  Anfälle,  das  Befallensein  bestimmter  Neurone 
und  die  Inkongruenz  zwischen  dem  anatomischen  Befimd  imd  dem  Giad  der 
klinischen  Symptome  könnten  ohne  Annahme  einer  Giftwirkung  kaum  erkürt 
werden.  Daß  wir  über  ein  Spirochätengift  allerdings  noch  nichts  Näheres  wusea, 
ist  ja  bekannt.  Andererseits  deuten  die  positiven  Spirochätenbefunde  Jahneis 
an  allen  Stellen  des  Gehirns  bei  Paralyse,  wo  mikroskopische  Verandenmgen 
nachweisbar  waren,  auf  die  wesentliche  pathogenetische  Bedeutung  der  Spfao- 
chäten  hin. 

Manche  Autoren,  wie  Kraepelin  u.  a.  sehen  in  der  Paralyse  eine  Er- 
krankung, die  ihre  Giftwirkungen  nicht  auf  das  Zentralnervensystem  beschiaokt, 
sondern  auf  viele  Teile  des  Organismus  giftig  wirkt.  Bis  zu  einem  gewissen 
Grad  bilden  die  Untersuchungsresultate  mit  der  Abderhaldensdien  Hft- 
lysier-  und  optischen  Methode  eine  Stütze  dieser  Ansicht,  denn  aufler  Em 
wurden  mit  paralytischem  Serum  zahlreiche  andere  Organe,  wie  Schilddifise, 
Herz,  Leber,  Niere,  Keimdrüsen  abgebaut.  Auch  auf  diesem  Gebiet  müssen 
jedoch  erst  die  nächsten  Jahre  weitere  Aufklärung  bringen. 

Die  Tabes-Paralysefrage  ist  im  letzten  Jahrfünft  sehr  gefördert  worden 
imd  dennoch  befinden  wir  uns  erst  im  Beginn  der  Erkenntnis. 

Therapie  der  luetischen  Prozesse  des  Zentralnervensysiems.  Auch  auf  dem 
Gebiete  der  Therapie  macht  sich  in  den  letzten  Jahren  neues  Leben  geltend. 
Keineswegs  kann  gesagt  werden,  daß  bisher  überraschende  neue  Resultate  ge- 
zeitigt worden  wären,  aber  zweifellos  verdienen  die  Vorgänge  Berücksichtiginig 
und  Beachtimg.  Ganz  allgemein  stand  man  bis  vor  kurzem  auf  dem  Stand- 
punkt, daß  bei  der  Lues  cerebrospinalis  die  eingeleitete  antiluetische  Behand- 
lung, vor  allem  das  Quecksilber  oft  von  sehr  günstigem  Einfluß  ist,  daß  da- 
gegen bei  der  Tabes  und  der  Paralyse  jede  Therapie  versagt.  Das  Neuartige  der 
modernen  Bestrebungen  liegt  zunächst  darin,  daß  man  bei  den  echt  luetische 
Prozessen  des  Zentralnervensystems  (Lues  cerebrospinalis  der  Früh-  und  Spat- 
periode) nicht  mehr  mit  der  Beeinflussimg  der  Symptome  sich  begnügen  ^> 
sondern  bestrebt  ist,  den  Prozeß  auszuheilen.  Die  Beurteilung,  ob  der  PrttfßB 
seiner  Heilung  entgegengeht,  ist  erst  möglich  seit  der  reichlichen  Verwendung 
der  Lumbalpunktion.  Sie  lehrt,  wie  schwierig  dieses  Bemühen  in  der  späteieß 
Periode  der  Syphilis  ist  und  weist  darauf  hin,  daß  man  mit  den  stärksten 
Mitteln,  die  wir  besitzen,  vorzugehen  hat.  Viel  dankbarer  scheint  die  Aufga^» 
die  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  in  der  Prühperiode  der  SyiJwliö» 
die  sich  nach  dem  Gebrauch  ungenügender  Salvarsanmengen  entschieden  g^' 


Therapie  der  Frühaffektionen  des  Z.-N.-S.  393 

steigert  haben  und  unter  dem  Namen  Neurorezidive  bekannt  sind,  zu  be- 
kämpfen, und  wenn  möglich,  schon  in  dieser  frühen  Zeit  der  Syphilis  die  Er- 
krankung im  Nervensystem  mit  Stumpf  und  Stiel  auszurotten. 

Die  dritte  und  schwierigste  Aufgabe  ist  die  von  neuem  unternommene 
Bekämpfung  der  Tabes  und  Paral3n9e  durch  antisyphilitische  Behandlung. 
Sie  ist  vor  allem  trotz  der  vielen  imd  unbefriedigenden  Erfahrungen  früherer 
Zeiten  neu  angeregt  worden  durch  die  positiven  Spirochätenbefunde  bei  den 
„metaluetischen''  Prozessen.  Soweit  nun  allgemeine  Prinzipien  in  Frage  kom- 
men, soll  über  den  Stand  dieser  Dinge  an  dieser  Stelle  referiert  werden.  Es 
kann  nichts  Abschließendes  sein,  da  man  mitten  in  den  Untersuchungen  steht 
imd  eine  genügende  Erfahrung  erst  nach  jahrelanger  Erprobung  imd  Beobach- 
tung der  behandelten  Patienten  vorliegen  kann. 

a)  Frühaffektionen  des  Zentralnervensystems. 

Wir  wissen,  daß  im  zweiten  Stadium  der  Syphilis  häufig  Verände- 
rungen des  Liquor  vorhanden  sind  und  müssen  annehmen,  daß  diese  oft 
nur  als  „histologische  Meningorezidive''  (Ravaut,  Gennerich)  auftretenden 
Affektionen  nicht  selten  von  allein  ausheilen.  Es  ist  deshalb  wohl  im  allgemeinen 
nur  dann  angezeigt,  die  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  mit  sehr  inten- 
siven Kuren  zu  behandeln,  wenn  der  Liquorbefund  sehr  erheblich  pathologisch 
ist  oder  wenn  auch  klinische  Symptome  vorhanden  sind.  Es  ist  uns  nun  zu- 
nächst nodli  nicht  möglich,  zu  entscheiden,  ob  nicht  manchmal  ein  Fall,  den 
wir  behandlungsbedürftig  finden,  auch  ohne  Behandlung  ausgeheilt  wäre  und 
ob  nicht  ein  anderer,  der  sehr  leicht  erscheint,  nur  geringe  Veränderungen  des 
Liquor  ohne  klinische  Symptome  hat  und  deshalb  nicht  energisch  behandelt 
wird,  gelegentlich  zu  schweren  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  führen 
kann.  Kein  Zweifel  kann  natürlich  bestehen,  wenn  deutliche  Zeichen  der  Lues 
cerebrospinalis  im  Frühstadium  vorhanden  sind,  und  die  Erfahrungen,  die  man 
hier  mit  der  energischen  antiluetischen  Behandlung  gemacht  hat,  sind  sehr 
günstige.  Die  Art  der  einzuschlagenden  Therapie  wird  jeder  etwas  anders 
gestalten.  Ich  selbst  benutze  fast  immer  Hg-Einreibimgskur  imd  von  Sal- 
varsanpräparaten  das  Salvarsannatrium.  Dreyfus  gibt  folgendes  Schema 
der  Behandlung  an,  wenn  er  sich  auch  durchaus  gegen  eine  Schematisierung 
selbst  ausspricht: 

Lumbalpunktion . 

Vorbehandlung  mit  Quecksilber  entweder  in  Form  einer  ca.  zehntägigen 
Schmierkur  3 — 5  g  oder  Kalomel  resp.  Oleum  cinereum  jeden  dritten  Tag  0,02 
bis  0,05  (ca.  4 — 5  Injektionen).  Erst  wenn  auf  wiederholte  Quecksilbergaben  nicht 
die  geringsten  Temperatursteigerungen  mehr  erfolgen,  darf  mit  Salvarsanpräpa- 
raten  kombiniert  werden.  Man  beginne  mit  Neoealvarsan  (0,15).  Tritt  kein  Fieber 
auf,  so  steigere  man  am  folgenden  Tag  die  Dosis  auf  0,3.  Wird  auch  das  reaktions- 
los vertragen,  so  injiziere  man  am  dritten  Tag  0,45,  am  fünften  Tag  0,6.  Erhebt 
sich  die  Temperatur  über  37,  so  geht  man  zweckmäßig  mit  der  folgenden  Dosis 
herunter,  keinesfalls  aber  steigere  man  sie.  Crelegentlich  kann  es  vorkommen,  daß 
man  P/, — 2  g  Neosalvarsan  injizieren  muß,  ehe  die  Temperatur  nach  der  Injektion 
nicht  mehr  über  37®  steigt.  Erst  wenn  dies  der  Fall  ist,  gebe  man  Altsalvarsan^) 
(Beginn  mit  0,1,  Höchstdosis  0,4). 

Nachdem  man  mit  der  Einführung  des  Neosalvarsans  begonnen  hat,  ruhe 
die  Quecksilberzufuhr  so  lange,  bis  man  Einzeldosen  von  0,6  erreicht  hat,  die  ohne 
Reaktion  vertragen  werden.  Dann  kann  man  mit  1 — 2  Tagen  Pause  abwechselnd 
Altsalvarsan  0,1 — 0,4  und  Hg  in  der  oben  geschilderten  Form  geben. 


^)  Jetzt  wohl  Salvarsannatrium. 
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Wenn  es  späterhin  nach  einer  Injektion  zu  einer  Teraperatursteigenmg  kommt 
80  müssen  zwei  Tage  afebrilen  Wohlbefindens  der  ferneren  Behandlung  vorauRgehen. 
Die  der  Reaktion  folgende  Dose  muß  geringer  gewählt  werden. 

Dreyfus  faßt  seine  Erfahrungen  folgendermaßen  zusammen: 

„Man  soll  schon  bei  der  ersten  Kur  versuchen,  den  liquor  völlig  negaÜT 
zu  bekommen.  Gelingt  dies,  so  ist  der  Kranke  offensichtlich  vor  Rück&Uen 
geschützt.  Da  aber  unsere  diesbezüglichen  Erfahrungen  noch  nicht  zahlrddi 
genug  sind  und  die  Dauer  der  Beobachtung  für  eine  so  schwere  Erkiankaiig 
noch  zu  kurz  ist,  so  empfiehlt  es  sich  auch  für  liquomegativ  gewordene  Kranke,  | 
8  Wochen  nach  Abschluß  der  ersten  Kur  eine  Lumbalpunktion  vomjehmen  i 
zu  lassen.  Ist  der  Liquor  noch  normal,  so  erscheint  ein  Rezidiv  so  gut  wie  aus- 
geschlossen, eine  zweite  Kur  nicht  unbedingt  erforderlich. 

Blieb  der  Liquor  nach  Abschluß  des  1.  Behandlungstumus  auch  nur  in 
geringem  Grade  pathologisch  (einer  unserer  bsschwerdefrei  entlassenen  Kranken 
bekam  nach  drei  Monaten  ein  leichtes  Rezidiv,  der  nach  Abschluß  der  ersten 
Intensivkur  als  einzigen  pathologischen  Befund  im  Liquor  lediglich  noch  11  Zellen 
im  Kubikmillimeter  imd  Wasser  mann -Reaktion   positiv   bei    1,0  aufwies), 
so  muß  unter  allen  Umständen  nach  längstens  8  Wochen  auf  eine  2.  Knrg^ 
drungen  werden.  Man  beugt  dadurch  einem  Rezidiv  vor,  das  bei  unseren  RJIen    ; 
meist  nach  3 — 4  Monaten  seine  ersten  Erscheinungen  machte  und  es  geliijgl    ' 
nun  meist  bei  der  2.  Kur,  den  Liquor  völlig  negativ  zu  bekommen.    Sollte  die«    ] 
einmal  nicht  erreicht  werden  können,  so  folge  nach  einem  Intervall  von  8  Wochen    ; 
die  3.  Kur,  die  dann  zu  dem  gewünschten  Ziele  führen  wird.    Der  Ausfall  der    ■ 
Serumreaktion  ist  belanglos,  weil  sie  bei  so  intensiven  Kuren  meist  schon  im    ; 
Verlauf  der  1.  Behandlung  negativ  wird  imd  fernerhin  bleibt,  wenngleich  der 
Liquor  mehr  oder  weniger  schwer  verändert  ist. 

Die  einzelnen  Kuren  müssen  nicht  nur  intensiv  sein,  sondern  es  muB  ] 
auch  darauf  gesehen  werden,  daß  die  Einzeldosen  in  geeignetem  Tempo  hinter-  j 
einander  gegeben  werden.  Schiebt  man  größere  Pausen,  als  wir  sie  vorschlugen  j 
(1  bis  2,  höchstens  3 — 5  Tage)  zwischen  die  einzelnen  Injektionen,  so  wird  der  j 
Erfolg  der  Behandlung  in  Frage  gestellt." 

b)  Lues  cerebrospinalis  im  Spätstadium  der  Lues. 

Betrachten  wir  weiter  die  Therapie  der  Lues  cerebrospinalis  im 
späteren  Stadium  der  Syphilis,  so  ist  allgemein  bekannt,  daß  die  Erfal^' 
rungen  der  älteren  Autoren  mit  der  Quecksilberbehandlung,  was  die  Beein- 
flussung der  Symptome  anbetrifft,  oft  schon  sehr  günstige  waren. 

Erfahrene  Neurologen  stehen  offenbar  auf  dem   Standpunkt,  daß  4» 
Salvarsan  allein  bei  der  Lues  cerebrospinalis  keine  besseren  Resultate  liefet 
als  Quecksilber  und  Jod  oder  wenigstens  nur  in  Ausnahmefällen.   Eine  sperid^® 
Indikation  für  Behandlimg  mit  Salvarsan  stellen  die  Fälle  von  gummöser  ^' 
krankung  des  Zentralnervensystems  dar,  eine  spezielle  Kontraindikation  ^^ 
Lokalisation  der  spezifischen  Erkrankung  in  lebenswichtigen  Zentren  (We^V 
phal,  Oppenheim,  Nonne).    Am  besten  wirkt  wohl  eine  energische  kotV^ 
nierte  Hg-  und  Salvarsanbehandlung.     Dreyfus  hat  folgendes  Schema    ^^ 
Behandlung  als  ungefähren  Führer  für  zweckmäßig  befunden: 

Lumbalpunktion,  danach  1 — 2  Tage  Bettruhe  ohne  Therapie. 

1.  Tag:    Kalomel  oder  Oleum  cinereum  (40%)  0,03. 

2.  Tag:    Kalomel  oder  Oleum  cinereum  (40%)  0,05. 
5.  Tag:    Salvarsan  0,2. 

7.  Tag:    Salvarsan  0,3. 


Therapie  d"r  Lues  eerebrogpinalis  im  Sp&tstadiam  d?r  Lues. 
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\h  und  IL  Tag:    Kalomol  oder  Oleum  ciuercum  0,04:  bis  0JI7, 
13.  und  17.  Tag:    8ülvtirsan  0,:t— 0,4 
d  no  fort  6 — H  Wochen  hing;  Jjalvaröan-Gosanitdosis  4 — 5  g. 

Es  gelingt  mm  offenbar  Behr  schwer,  außer  den  kliiiischei»  Symptomen 
auch  die  Liquun'eriindeningeri  zum  Schwinden  zu  bringen.  Bei  125  Kranken 
Jiat  Dreyfiis  nur  3  mal  dauernden  Umschlag  in»  Negative  erzielt.  Es  müßte 
]so  danach  gestrebt  werden,  alle  3  Monate  solange  eine  neue  Kur  einzuleitenj 
bin  die  Reaktion  im  Liquor  sich  normalisiert,  hat.  Das  ist  aber  eine  Forderung, 
die  dem  sich  völlig  wohl  fühlenden  Patienten  meist  nicht  einleuchtet.  Die 
ge,  was  aus  den  latenten  liquoi^iositiven  Fällen  nach  1  oder  2  Kuren  wird, 
uß  noch  offen  gelassen  werden.  Nonne  gibt  an,  er  halje  bei  der  echten  Lues 
cerebrospinalis  eine  ganze  Reihe  von  Fallen  kompletter  Heilung  auch  im  Liquor 
gesehen. 

t  Wegen  der  häufig  zweifellos  unbefriedigenden  Resultate,  gerade  was  die 

"Beeinflussung  der  Reaktionen  im  Liquor  anbetrifft,  suchte  man  von  verschie- 
denen Seiten  da»  Zentral ner\T*nsytem  noch  in  mehr  direkter  Weise  thera]>en tisch 
zu  beeinflussen  durch  Injektion  »alvarsanlialtjger  Flüssigkeiten  in  den  Lurabt^L 
kanal  selbst  (endolumbale  Therapie).  Die  eine  Methode  besteht  darin, 
daß  man  Neosalvarsan  resp.  8a]varsannatrium  inKoehsalz  gelöst  in  den  Rücken- 
markskanal injiziert  (Ravant,  Wechsel  mann.  Gen  n  er  ich  u.  a).  Durch 
Weigandt,  Jakob  und  Kafka  konnte  gezeigt  werden,  daß  derartige  Neo- 
Ivarsaidösimgen,  wenn  sie  in  der  nötigen  Weise  verdünnt  sind  (0,15  :  3(XI 
,4 — 0,6  ccm)  bei  Affen  ohne  jede  Reaktion,  auch  ohne  histologisc^h  nachweig- 
bare  Schädigungen  vertragen  wurden.  Bei  höherer  Konzentration  (0,15:100) 
kam  es  jedoch  zu  starkem  Reiz  auf  das  Diiraendothel,  die  austretenden  Nerven- 
bündel, die  Endothelien  der  Crefäße,  unter  Umstünden  auch  auf  das  nervöse 
Parenchym,  vor  allem  die  Ganghenzellen. 

Die  Behandlungstechnik,  die  Gen  n  eric  h  in  reicher  Erfahrung  ausgearbeitet 
t,  hat  er  folgendermaßen  geschildert:  „An  Inutrumenten  benutzen  wir: 

l.  Eine  35  cm-Glasbürett«  mit  40  cm  SehlaMch  und  angeschliffenem  Glaa» 
decket  so  dali  die  Bürette  gti schüttelt  werden   kann. 

I  2.    Das   Drcyfussche   Instrumentarium    für   konzentrierte    Salvarsaiitieliand- 

luug*      Es  enthält   handliche    Glasgefäße   zum    Anrf<^tzen   der   &alvarsanli>svmg   uud 
eine  1  ccm-Meßpipette. 

3,  Eine  möglichst  feine  Punktionsuadel  aus  Nick©!. 

Die  Infltiiimente  müssen  mit  destilliertem  Wasser  gekocht  werden. 

Die  Behandhmg  geschieht  in  Sciteulage  nach  Desiufoktioe  des  Terrains  mit 
Ikohol  und  Äther  uud  nach  Lokal lietäuhung  mit  Äthylchlorid.  S^obald  der  Liquor 
fließt,  wird  der  am  BüiTettenschlatich  iH'fimlliche  AiisatÄkciiuis  aufgi^setzt.  5 — Ö  ccm 
Liquor  werden  zur  Untersuchung  gleich  lUK'h  Einströmen  de»  Liquors  aus  der  Bü- 
Tetti^  in  ein  ReajrenÄglas  abgegossen.  Mit  der  Pi{>ett*'  wird  dann  das  verordnete 
"alvarsanquautum  zugesetzt.  Der  Liquor  fließt  dann  weiter  zu  unter  leichtem 
ßchütteln  der  Bür»>tte,  woIm^I  der  Schlauch  oben  fostgehalUu»  werden  muß.  Mit 
dem  Zufhiü  iles  Liquors  nniO  man  sofort  aufholten,  sobald  der  Patient  über  ein»? 
Spur  von  Kopf  seh  merzen  klagt.  Höchst  siilteu  kisscTi  wir  unter  30  ccm  Lic[iior 
in  die  Bürette  ablaufen.  Das  Einlaufen  uiuß  langsam  geschehen,  damit  sich  keine 
störenden  Djucksymptome  einsttdlen. 

Nach  der  Behandlnng  nniß  der  Patient   zwei  Tage   horizontal  bei  erhöhtem 
tjßcndi*   zu   Bett  lit'gcn.      Tritt  Tiach   Aufsteheu   des   Patienten   Meningismus  ein, 
ist  das  Punktionsloch  im  Duralsack  noch  nicht  dicht.     Der  Patient  muß  dann 
eut  hin gtj legt  werden. 

Das  Salvarsan  wird  in  folgender  Weise  zubereitt^t:  0,045  Natr.  Salvarsan 
werden  mit  10  ccm  ü»4*'/aig6  NaCl- Lösung  gv^löst  Die  Dosierung  ge»ehielit 
dann    nach    folgendem   Schema,    das   ebenso    wie  das  Verordnungsbuch  mit  den 
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für  die  einzelnen  Fälle  vorher  festgesetzten  Dosen  stets  neben  dem  Therapeuten 
liegen  muß: 

0,05  ccm  =  0,22  mg  Salvarsan-Natrium 

„  gebräuchlichste 

Dosen  bei  Tabes. 


l 


0,1 

„     =0,46 

0,15 

„     =0,67 

0,2 

„     =0,9 

0,25 

„     =1,22 

0,3 

„     =  1,35 

0,35 

„     =  1,57 

0,4 

„     =  1,80 

0,45 

„     =  2,02 

0,5 

„     =  2,25 

„  gebräuchlichste 

„  Dosen  bei  him- 

.  „  luetischen  Vorgängen. 

,, 

Fälle,  die  mehr  als  6 — 8  Injektionen  benötigen,  sind  recht  selten.  Manehmil 
kommt  man  auch  schon  mit  der  Hälfte  aus.  Im  Prinzip  behandeln  wir  zweioul 
bei  normalem  Liquor.  Wo  recht  schwere  Veränderungen  bestanden,  geschielrk 
es  gelegentlich  auch  dreimal." 

Bie  zweite  Methode  stammt  von  Swift  undEllis.  Diese  Autoren  hahn 
die  Injektion  von  Salvarsan  und  Neosalvarsan  direkt  in  den  Lumbalkanil 
nicht  für  zweckmäßig,  auch  wenn  man  es  mit  Serum  verdünnt.  Dagegen  be- 
sitzt nach  ihnen  das  Blutserum  von  intravenös  mit  Salvarsan  Behandeltsi 
zweifellos  therapeutischen  Wert.  Sie  konnten  zeigen,  daß  dieses  Serum  auch 
die  Spirochäten  des  Rekurrens  in  vitro  abtötet  und  daß  die  Wirkung  verstäiU 
wird,  wenn  man  das  Serum  auf  56^  erhitzt.  Die  spirochätizide  Ejraft  ist  im 
Serum  am  größten  kurz  nach  erfolgter  Injektion  des  Salvarsans.  Die  Methodik 
der  Injektion  dieses  „Salvarsanserums"  ist  folgende: 

Eine  Stunde  nach  Beendigung  der  intravenösen  Salvarsaninjektion  weidra 
40  ccm  Blut  aufgefangen  imd  nach  der  Gerinnung  zentrif ugiert.  Am  nächsten  Tig 
werden  12  ccm  des  Serums  abpipettiert  und  mit  18  ccm  physiologischer  Koch- 
salzlösung verdünnt.  Dieses  40%ige  Serum  (eventuell  bis  60%)  wird  dann  eine 
halbe  Stunde  lang  auf  56°  erwärmt.  Nach  Ausführung  der  Lumbalpunktion  wird 
so  viel  Liquor  abgelassen,  daß  der  Druck  der  Zerebrospinalflüssigkeit  auf  30  mm 
reduziert  wird.  Eine  auf  20  ccm  kalibrierte  Spritze  wird  durch  einen  40  cm  lanfßB 
Gummischlauch  mit  der  noch  im  Subarachnoidealraum  liegenden  PunktionBoadel 
verbunden.  Um  sich  gegen  die  Möglichkeit,  Luft  mit  zu  injizieren,  vollst&ndign 
sichern,  läßt  man  die  Zerebrospinalflüssigkeit  in  den  Schlauch  eindringen.  Nim 
gießt  man  das  Serum  in  die  Spritze  und  läßt  es  unter  dem  Einfluß  der  Sohwen 
in  den  Subarachnoidealraum  übertreten.  Es  ist  als  wichtig  hervorzuheben,  daß  der 
größte  Teil  des  Serums  nur  durch  die  Wirkung  der  Schwerkraft  in  den  Wirbelkiml 
eingeführt  werde.  Oft  stellen  sich  Schmerzempfindungen  mäßigen  Grades  in  den 
unteren  Extremitäten  ein,  die  einige  Stunden  nach  der  Injektion  einsetzen.  Die« 
ließen  sich  meist  durch  Phenazetin,  Kodein,  eventuell  durch  Morphium  unter- 
drücken. 

Bei  der  Einführung  dieses  Salvarsanserums  gingen  Swift  imd  Ellis 
von  dem  Gedanken  aus,  daß  die  Spirochäten  in  den  spätesten  Stadien  der  In- 
fektion nur  in  schwer  erreichbaren  Schlupfwinkeln  sich  befinden  und  halten 
für  solche  Schlupfwinkel  die  gefäßarmen  Regionen,  vorzugsweise  die  Lymp^' 
räume  und  perivaskulären  Lymphscheiden  sowie  die  Perineuronalräume,  die 
nicht  mit  dem  allgemeinen  Lyrophsystem  in  offener  Verbindung  stehen. 

Noch  nicht  geklärt  ist  die  Frage,  weshalb  das  Salvarsan,  nachdem  ^ 
eine  Zeitlang  im  Organismus  war,  besser  wirken  soll  als  bei  einfacher  AuflöeuD? 
in  Kochsalz.  Stühmer  glaubt  unter  Anlehnung  an  Ehrlich,  daß  man  <ß* 
Bildung  lockerer  Verbindimgen  der  Salvarsanreste  mit  irgendwelchen  Stoffen 
im  Tierkörper  annehmen  müsse.  Bei  der  Erwärmung  auf  56°  werden  seiner 
Meinung  nach  die  lockeren,  synthetischen  Verbindungen  gesprengt  und  das  bis 
dahin  gebundene  Salvarsan  für  die  Wirkung  frei. 
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Sowohl  bei  der  Intralumbalinjektion  von  Neosalvarsan  als  von  Salvarsan- 
serum  wurden  günstige  Beeinflussungen  der  liquorreaktionen  und  der  klinischen 
Symptome  oft  gesehen.  Ob  eine  wirklich  durchgreifende  Änderung  in  dem 
Verlauf  der  Zerebrospinallues  hierdurch  erzielt  wird,  läßt  sich  bis  jetzt  nicht 
bestimmt  sagen.  Nonne  verneint  es.  Gen  n  er  ich  dagegen  möchte  die  endo- 
lumbale  Behandlung  bei  histologischen  Meningorezidiven  und  klinischer  Him- 
syphilis  nicht  mehr  missen.  Angesichts  der  unbefriedigenden  liquorresultate 
bei  gewöhnlicher  Luesbehandlung  stellt  er  fest:  „Wo  wir  jedoch  endolumbal 
behandelt  hatten,  fand  sich  mit  Ausnahme  eines  Falles  bisher  schon  bis 
zu  2^/2  Jahren  konstant  normaler  Liquor  und  einwandfreies  klinisches  Wohl- 
befinden nach  Abschluß  der  Behandlung."  Nach  C.  Stern  ist  die  endolumbale 
Therapie  durchaus  unnötig,  da  bei  der  Lues  des  Zentralnervensystems  sowieso 
ein  reger  Stoffaustausch  zwischen  Blutbahn  und  Liquor  stattfinde,  das  Sal- 
varsan  infolgedessen  auch  bei  intravenöser  Lijektion  in  den  Lumbaikanal 
gelangen  müsse.  Bei  Lues  11  hält  er  die  endolumbale  Behandlung  für  direkt 
gefährlich,  hat  aber  keine  eigenen  Erfahrungen.  Im  allgemeinen  wird  die 
intralumbale  Behandlung  mit  der  sonst  üblichen  antiluetischen  Behandlung 
kombiniert.  Meine  eigenen  Erfahrungen  sind  zu  einem  allgemeinen  Urteil  noch 
zu  gering,  auf  einzelne  Fälle  komme  ich  noch  zu  sprechen. 

Von  nachteiligen  Folgen  erwähnt  Nonne,  daß  er  bei  50  nach  Gennerich 
behandelten  Fällen  zweimal  Herzkollaps,  zweimal  Schüttelfrost  mit  hoher 
Temperatursteigerung,  einmal  drei  Tage  dauernde  Blasenlähmung,  mehrmals 
Nausea  beobachtet  hat.  Bei  30  nach  Swift  und  Ellis  behandelten  Fällen 
sah  er  einen  schweren  Herzkollaps,  einmal  Abducenslähmung  und  Hemiparese, 
im  übrigen  keine  nachteiligen  Folgen.  Ravaut  (zit.  nach  C.  Stern),  der 
eigentliche  Vater  der  endolumbalen  Therapie,  teilt  neuerdings  mit,  daß  einige 
Patienten  am  Schluß  der  Behandlung  Schwierigkeiten  hatten,  Urin  zu  lassen. 

Abgesehen  von  der  antiluetischen  Behandlung  ist  bei  der  Lues  cerebro- 
spinalis auch  noch  eine  chirurgische  Behandlung  öfters  empfohlen  und 
in  manchen  Fällen  mit  Erfolg  angewandt  worden.  'Die  chirurgische  Behand- 
lung wird  überall  da  von  ausgezeichnetem  Erfolg  sein,  wo  es  sich  um  einen 
sicher  lokalisierbaren,  gummösen  Tumor  handelt,  den  man  operativ  angreifen 
kann.  Es  ist  in  solchen  Fällen  dann  Sitte,  nachdem  die  antiluetische  Behand- 
lung einen  Erfolg  nicht  gezeitigt  hat,  das  Gumma  chirurgisch  anzugreifen  imd 
eine  antiluetische  Behandlung  zur  Beseitigung  der  noch  eventuell  stehenge- 
bliebenen Reste  nachzuschicken.  Dagegen  ist  die  Forderung  Horsleys,  das 
Gehirn  von  der  Trepanationsstelle  aus  mit  Sublimatlösungen  auszuspülen, 
nicht  Allgemeingut  der  Ärzte  geworden. 

c)  Tabes  und  Paralyse. 

Von  einer  Heilung  der  Tabes  und  Paralyse  bei  unserer  jetzigen  Be- 
handlungsmethode ist  noch  nicht  die  Rede;  doch  kann  man  wohl  mit  etwas  mehr 
Optimismus  gerade  in  der  Frage  der  therapeutischen  Beeinflussung  dieser  meta- 
luetischen Erkrankungen  in  die  Zukunft  sehen,  als  es  noch  vor  einigen  Jahren 
schien.  Zweifellos  kann  eine  energische  Salvarsan-  und  Quecksilberkur  sym- 
ptomatisch sehr  Gutes  leisten.  Das  haben  bereits  Autoren,  wie  Treupel,  Fren- 
kel-Heiden,  Oppenheim,  Nonne  und  Iwaschenzoff  auch  bei  Verwen- 
dung mäßiger  Salvarsandosen  erkannt.  Viel  aussichtsreicher  noch  lauten  die 
Erfahrungen  von  Dreyf  us,  doch  muß  gleich  bemerkt  werden,  daß  z.  B.  Nonne 
sich  nicht  ohne  weiteres  den  Erfahrungen  von  Dreyf us  auf  Grund  seiner  Be- 
obachtungen anschließen  kann.  Die  Behandlungsart  von  Dreyfus,  die  er  an 
77  Fällen  im  Zeitraum  von  3  Jahren  erprobt  hat,  ist  folgende: 
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Jede  Tabes  soll  mit  1 — 1,5 — 2  g  Salvaraan  allein  (innerhalb  von  2 — SWodien) 
intravenös  vorbehandelt  werden.  Dann  erst  wird  ein  vorsichtiger  Versuch  gemacht, 
Hg  mit  weiterem  Salvarsandosen  zu  kombinieren.  Von  Salvarsan  wird  anfän^idi 
0,1 — 0,2  jeden  2.  bis  3.  Tag  gegeben,  nach  der  4.  oder  5.  reaktionslos  vertragene! 
Injektion  kann  man  auf  0,3  g  Salvarsan  steigen.  Von  Quecksilberpräparaten  lit 
er  zu  Schmierkur,  grauem  öl,  Kalorael,  Enesol,  Hg.  salicyl.  Zwischen  Hg  und  Sal- 
varsan in  je  ktion  macht  er  immer  1 — 2  Tage  Pause,  die  Schmierkur  setzt  er  an  den 
Tagen  der  Salvarsaninjektion  aus.  öfters  wird  ein  Quecksilberpräparat  vertrageB, 
ein  anderes  nicht.  Die  Gesamtmenge  des  Salvarsans  soll  bei  der  ersten  Kur  4—5  % 
bei  den  folgenden  3 — 4  g  betragen.  Man  hüte  sich  vor  verzettelten  und  ungenügenden 
Kuren.  Eine  Wiederholung  der  Kur  erfolge  nach  2 — 3  Monaten.  AnzuatiebeB 
sind  mindestens  4 — 6  Kuren. 

Die  Resultate  von  Dreyf  us  sind  zweifellos  günstige,  denn  die  Symptome, 
wie  Schmerzen,  Krisen,  Ataxie  gingen  in  den  bei  weitem  meisten  FäHen  gaoi 
oder  großenteils  zurück.  Über  die  Beeinflussung  von  Augenerscheinungen  tah 
er  nichts  mit.  Wesentlich  ist  noch  seine  Angabe,  daß  auch  eine  Tabes  mit  nega- 
tivem Liquor  therapeutisch  beeinflußbar  und  daß  deshalb  die  Vornahme  dner 
Lumbalpunktion  bei  der  Tabes  nicht  so  wesentlich  sei  als  z.  B.  bei  der  Loa 
cerebrospinalis.  Wie  lange  die  Besserung  anhält,  ob  klinische  Heilung  erfolgt, 
wissen  wir  noch  nicht.  Gennerich  sah  bei  Tabesfällen  mit  normalem  Liquor, 
die  mit  4 — 5  intravenösen  Salvarsankuren  (6  Lijektionen  bei  jeder  Kur)  behandelt 
wurden,  die  Krisen  nach  1 — P/g  Jahren  wiederkehren. 

Nonne  kann  sich  nicht  dazu  entschließen,  die  antisyphilitische  Kttrw 
häufig  zu  wiederholen.  Erstens  weil  relativ  viele  I^lle  auch  ohne  spezifiache 
Therapie  jahrelang  stationär  resp.  imperfekt  bleiben.  Zweitens,  weil  noch 
häufiger  Fälle  vorkommen,  die  bei  im  Lauf  von  3  oder  4  Jahren  je  einmal  gut 
durchgeführter  antisyphilitischer  Kur  stabil  bleiben  oder  gebessert  weitkn, 
und  drittens  weil  unter  auch  oft  wiederholten  antisyphilitischen  Kuien  nicht 
ganz  selten  Verschlechterungen  beobachtet  werden.  Er  findet  sich  in  dieser 
Hinsicht  in  Übereinstimmung  mit  Oppenheim.  Auch  bei  intensiver  Behand- 
lung gelingt  es  nach  Nonnes  Erfahrung  nicht,  die  Reaktionen  im  Liquor  »im 
Umschlag  ins  Negative  zu  bringen,  wenn  auch  Abschwächungen  sehr  häufig 
sind.  Sein  Standpunkt  der  antisyphilitischen  Behandlung  der  Tabes  ist  etw» 
folgendermaßen  zu  präzisieren: 

1.  Jeder  Tabiker,  der  seit  Beginn  der  Tabes  noch  nicht  antisyphiUtisch  be- 
handelt wurde,  wird  einer  antiluetischen  Kur  unterzogen,  und  zwar  sunächst  loit 
Quecksilber,  dann  mit  Salvarsan  in  wechselnder  Reihenfolge.  Man  beginnt  mit 
mittleren  Dosen  (4,0  g  ungt.  einer.  0,2 — 0,3  g  Salvarsan)  imd  geht,  je  nachdem  Reak- 
tionen einsetzen  oder  nicht,  weiter  in  die  Höhe.  Die  erste  Kur  soll  3  g  Salvanan* 
höchstens  4  g  nicht  überschreiten.  Ob  die  Kur  wiederholt  wird,  hängt  von  dem 
Einfluß  auf  das  subjektive  Befinden  und  auf  einzelne  Symptome  ab,  nicht  aber 
von  dem  Ausfall  der  Reaktion  im  Blut  und  Liquor.  Gehört  der  Fall  zu  den  rudi- 
mentären, so  soll,  wenn  er  stabil  bleibt,  nicht  vor  Ablauf  eines  Jahres  die  antisypbi- 
li tische  Kur  wiederholt  und  auch  keine  höhere  Anzahl  der  Gresamtdosen  verwandt 
werden. 

2.  Tritt  bei  einem  Fall  von  Tabes  eine  akute  Progression  ein,  so  ist  eine  anti- 
syphilitische  Kur  indiziert,  anfangend  mit  kleinen  vorsichtigen  und  steigend  ^ 
höheren  Dosen. 

3.  Ist  ein  Tabiker  längere  Zeit  stabil  und  hat  keine  nennenswerten  Beschwerden» 
so  hat  man  sich  auf  Hebung  der  Allgemeinkonstitution  zu  beschränken,  eventu^** 
auf  Verordnung  der  bekannten  Bäder  (öynhausen,  Nauheim,  Tölz). 

4.  Weit  vorgeschrittene  Fälle  von  Tabes  soll  man  nicht  mehr  antisyphilitiB*^* 
behandeln,  sondern  hier  soll  man  sich  auf  symptomatische  Behandlung  und  *^ 
allgemeine  Roborierung  beschränken. 

5.  Hat  eine  antisyphilitische  Kur  eine  auffallende  Besserung  gezeitigt*  ^ 
wiederhole  man  eine  solche  Kur  nach  Ablauf  von  6  Monaten. 
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Auch  bei  der  Tabes,  besonders  aber  bei  der  Paralyse,  wurde  die  eTnlo- 

Flumbale  Therapie  versucht.     Nonne  nieint,  diese  Art  des  Vorgehens  habe 

[hin  jetzt  keinen  Erfolg  gebracht,  der  die  sonst  üblichen,  sowohl  in  f^in  vor  der 

"  Salvarsanara  übertreffe.    Er  gibt  al>er  auch  zn.  daß  er  gelegentlich  sehr  günstige 

Beobacktongen  anstellen  konnte.     Weigandt,  Jakob  und  Kafka  Ixrieliten, 

Idaß  sie  bei  315  ihrer  Parßl>i:ikcr  Eesaeritng  subjektiver  oder  objektiver  Xatnr 
konstatieren  konnten.    Sie  glaul>en  aus  diesen  Beobachtungen  die  Berechtigung 
ableiten  zu  können,  mit  einem  gewissen  Optimismus  die  Therapie  weiter  fort- 
zusetzen und  auszubauen.     Besonders  zufritden  8]m'eht  sieh   Gennerieh  mit 
seiner  endolunibaien  Behandlung  der  .^metalnetlselien"  Krankheiten  ans,  doch 
können  hier  wohl  nur  langfristige  Erfahrungen  zu  einem  wirklielien  Überbhek 
über  das  Geleistete  führen.    Die  spontanen  Remissionen  erschweren  l>e8onder» 
bei  der  Paralyse  die  Bewertung  therapeutischer  Eingriffe  sehr.     Gennerich 
betont  ganz  besonders,  daß  man  bei  Tcibikern  nur  mit  kleinen  Salvarsandosen 
vorgehen   dürfe   (s.  H.  3t'6),   da  man  sonst  im  liebsame  Vorkommnisse  erleben 
könne.    So  schwere  Komplikationen,  wie  sie  Le  vinsohn  {Lähmung  des  Atem- 
^Jztmtrums)    oder    Gor<lon    (Erbrechen,    Harnverhaltung,    Incont  nentia    alvi, 
^rI>eknbitU8,  Gangrän.  Exitus)  sahen,  hat  er  anscheinend  nie  erlebt.     Die  sich 
einstellenden    Symptome   können   den    Eindruck   direkt   tabischer   S^inptome 
machen,  so  daß  man  auf  den  Gedanken  kommen  kann,  als  habe  die  Therapie 
ta bische  Herde  zum  Aufflackern  gebracht.  Besonders  gilt  das  für  Fälle,  bei  denen 
Blasen  Störungen  auftreten,  wie  z.  B.  in  der  folgenden  eigenen  Beobaehtöng. 
£s  ist  allerdings  bis  jetzt  noch  unsicher,  ob  es  sich  bei  diesem  Patienten  um 
^^^Bes   oder   Lues   cerebrospinali«   gehandelt   hat,    wenngleich    neurologiseher- 
^^^^b  Talies  fiir  wahrscheinlicher  gehalten  wurde.    Die  Tatsache,  daß  Ravaiit 
^Kanseheinend  auch  bei  Nichttabikern  nach  endolumbaler  Behandlung  dieselben 
^  Blasensymptome  beokichtet  hat,  spricht  gegen  obige  Annahme,  daß  man  es 

mit  der  Provokation  eines  tabisehen   Symptoms  zu  tun  hat. 
^K  Paul  Gold  am.,    34  Jahix\    Aufnaluue    am    20,  VL    16.     Vor   5*/^  Jahren    In- 

^Pfektion^  damals  einige  Wochen  mit  Hg  bt^bandelt,  März  UH6  3  ^alvarsaninjektionen 
und  12  HgJnjeküonen. 

Seit  Weihniichten    H>ir>  Doppelsehen,   r.  AbdiKcnsf are«€.    R,  Pupille  weiter 

alfi  L«  reagiert  nar  spärlich  auf  Konvergenz,  besser  auf  Licht.     Ophth.  uoruiaL     R. 

^^0,8  p.    Nd.  I  Naljcpunkt  locni.    L.  u,ii  Ndi-  Nahepmikt  11  cm,    Gesichtsfeld  ergibt 

^■lan  der  großen  Scheibe  beideröcils  temporale  hemiauopisehe  kleine  Doppeldefekte. 

^"  Neurologiscli:  LeiehtA3  Parese^  des   K  Fa^eialit«.  Tremor  der  vorgeatreckten 

Zxmge,  Romberg  negativ,  keine  Ataxie.  Senisibilität  nonnal 

Lumbalpunktion:  Druck  nicht  erhöht,  Nonne  »chwaei»  powitiv,  Lympho- 
^tofl©  36/3  (Kt^sultat  infolge  von  Niedersehlägeu  etwa»  unsicher),  Wasöermann - 
Mion  im  Blut  und  Liquor  positiv. 

3L  VIL   16.     Beginn    mit    iutravi^nööeu    Salvarsaninjektiotieii    und    Hg-Ein- 
eibimg^kunMi. 

6.  VII L  16.     Heute  r.  Nahepiinkt  nur  30  cm,  K   17  em.     Sonflt  Befund  im- 
verändert.  # 

tlL  VII L  16,  Keine  Gesichtsfeld-Defekt-e  mehr,  Bonst  imverändert.  Bisher 
10  Salvarsaninjektioiien  und  IHM  g  Hg  ein  gerieten . 
17,  X.  16.  Wiederawfnahmf  inr  *^n(lolumbalen  Behandlung,  Augenbefund 
xiemlieh  unverändert.  Nahi-puukt  r.  wech«'lud  zwiKchen  23  und  28  cm^  L  15  cm. 
Jlrhält  bis  zum  13.  ilL  17  ->  endolumliale  Injektionen  von  Salvareannatrium.  Li- 
'  quorbefund:  Am  13,  IIL  17  Pandy  und  Nonne  Spar  Opaleszenz.  Lymphocytose 
22/3-  Wasfcter mann  Ri^aktioii  Ix^i  (1,2  und  U,o  negativ,  bei  1,0  i^ehwach  positiv, 
R.  Pupille  noch  eim  Spar  wt^iter  als  L,  Reaktion  ein  wenig  trägt^r,  Nahepunkt 
r.   17—18.  1.   U  cm. 

Bei  der  Wiederaufnahme  am    17.  IV.  17  gibt  er  an,  daß  er  m^ii  einiger  Zeit 
Betentio  urinae  leide,  wodurch  er  recht  goqualt  mi.    E^  dauert  etwa  immer 
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5 — 10  Minuten,  bis  die  Miktion  gelingt.  Defäkation  ohne  Besonderheiten.  FeiDei 
habe  er  oft  kein  rechtes  Gefühl  auf  der  Hinterseite  der  ObeisohenkeL 

Neurologisch:  Patellarreflexe  r.  gesteigert,  L  lebhaft.  Achillesreflexe  leb- 
haft, beiderseits  gleich.  Ataxie  der  Hände,  Hypotonie  der  Beine.  Bomberg  leicht 
positiv.  Sensibilität  für  spitz  und  stumpf  nicht  ganz  sicher.  Blaaenstönmgen  und 
Nachlassen  der  Potenz.     Wahrscheinlich  doch  wohl  Tabes. 

1.  VI.  17.  Arbeitet  jetzt  seit  einiger  Zeit  landwirtschaftlich,  hat  keine  Be- 
schwerden mehr.  Die  Retentionserscheinungen  beim  Urinieren  haben  sich  allmili- 
lieh  ohne  Therapie  fast  völlig  verloren.  Auch  das  taube  Gefühl  in  den  Obenchenkek 
ist  besser.  Doppelsehen  seit  einer  Vorlagerung  des  Extemus  am  r.  Auge  verschwirndfiD 
(vorher  sekimdäre  Kontraktur  des  Internus).  Bds.  — 0,5  D.  S  =  1,0.  Nahepnokt 
bds.  16  cm,  Pupillen  weite  r.  4,5,  1.  4,0  mm.  Reagieren  beide  mäßig  auf  Licht,  etwai 
mehr  auf  Konvergenz.     Ophth.  normal. 

Man  ersieht  aus  dieser  Beobachtung,  daß  diese  Blasenstörungen  sich 
wieder  völlig  zurückbilden  können ;  immerhin  sind  sie  doch  recht  unangenehm. 
—  Was  die  Beeinflussung  des  Augenprozesses  durch  die  endolumbale  Behand- 
lung im  vorliegenden  Falle  angeht,  so  möchte  ich  mich  sehr  zuruckhalteiid 
aussprechen.  Bemerkenswert  ist  allerdings,  daß  die  Ophthalmopl^a  interna 
während  der  intravenösen  Kur  mindestens  gleich  blieb  und  sich  während  der 
endolumbalen  besserte,  die  Besserung  wäre  aber  vielleicht  auch  so  mit  der  Zeit 
eingetreten. 

B.  Optischer  Leitungsapparat. 

a)  Entzttndliche  Erkrankungen  des  optischen  Leitungsappirats 

inkl.  Stauungspapille. 

Pathologische  Anatomie. 

Wir  haben  in  den  Vorbemerkungen  von  vier  Formen  gesprochen,  unter 
denen  die  Lues  cerebrospinalis  anatomisch  auftreten  kann  und  gesehen,  daß 
abgesehen  von  der  ganz  seltenen,  zum  Teil  noch  umstrittenen  reinen  degeoe- 
rativen  Form  die  anderen  Erscheinungsweisen,  also  die  vaskuläre,  gumnofle 
und  meningitische,  sich  sehr  häufig  kombinieren  Es  fragt  sich,  ist  es  möglich, 
auch  bei  dem  Optikus  eine  ähnliche  Einteilung  der  anatomischep 
Veränderungen  zu  treffen? 

1.  Beginnen  wir  mit  der  Frage,  ob  luetische  Veränderungen  der  Gefiße 
im  kSehnerven  oder  wenigstens  im  Gebiet  der  Arteria  ophthalmica  zu  Störungenim 
Optikus  führen  können.  Zweifellos  sind  reine  Fälle  dieser  Art,  d.  h.  ohne  mehr 
oder  weniger  schwere  meningeale  Prozesse  bis  jetzt  sehr  selten  nur,  weim  über- 
haupt, beobachtet  worden.  In  der  bekarmten  Arbeit  Uhthoffs  findet  sich 
in  einem  der  von  ihm  beschriebenen  17  Fälle  ein  organisierter  Thrombus  in  der 
Arteria  ophthalmica  am  Canalis  opticus,  ohne  daß  sich  irgendwelche  Verände- 
rungen an  den  Zentralgefäßen  nachweisen  ließen.  Da  aber  ein  schwerer  peri- 
nf  uritischer  und  neuritischer  Prozeß  an  dem  intrakraniellen  Abschnitt  des 
Optikus  der  gleichen  Seite  vorlag,  so  darf  man  wohl  mit  Uhthof  f  annehmen, 
daß  die  bestehende  Amaurose,  sowie  überhaupt  der  Prozeß  im  Sehnerven  ohne 
Beziehung  zu  der  Obliteration  der  Ophthalmika  stand.  Noch  in  einem  iveiten 
Fall  (Beob.  5)  waren  Intimawucherungen  nahe  dem  Kanal  an  mehreren  SteUen 
in  der  Ophthalmika  nachzuweisen ;  aber  auch  hier  fanden  sich  sehr  starke  Ver- 
dickungen und  zellige  Infiltrationen  der  Scheiden  des  Optikus  mit  Übergreifen 
des  perineuritischen  Prozesses  auf  den  Stamm.  Von  einer  Beeinflussung  des 
Sehnerven  durch  die  Gefäßveränderungen  kann  nicht  gesprochen  werden. 

Eine  Beobachtung  mit  erheblicher  Gefäßerkrankung  und  Beteiligung  des 
Sehnerven  teilte  dann  Otto  mit. 


Luetifiche  Gefäß  Veränderungen  im  Sehnt'i-ven. 
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Es  liandolte  ftich  um  ninen  45jäbrigen  Müiiri,  den  ophthalmoskopisch  aicht 
unt*^rsucht  war  ur»d  bi^i  dem  öich  boi  der  Sektior»  eiot^  Loptoninniogitis  chronica, 
eine  Epeiidymitis  granularis,  nuiltipl©  Erweich  ungern  itn  trehirn  und  ein  ausj^- 
prämier  syphilitischer  Prozeß  an  den  basalen  Gefäßen  f*ind.  AbgoBöhcn  von  einer 
gewiB^n  Abplattung  end  Einbuchtung  des  iY^cbt4>n  Sehnerven  ütier  der  en^oiterten 
Karotte  und  üphtlmhnika  zoigt*jn  die  kleinen  trefäße  des  üptiltus  Kernver- 
mehrnn^  der  Wandung.  Verengerung  und  O  bli  tera  ti  on  ihre«  Lumens. 
An  manchen  Stellen  waren  auch  Blutauötritte  nachweisbar  und  auch  in  der  Nerven- 
scli«^ide  hi'stantlen  Gefäß  Veränderungen  und  Keniaidiäiifungeii.  Im  linken  Optikus 
fand  man  über  der  Druckstelle  eine  Zyste*  von  der  es  Otto  unbe stimmt.  liÖL  ob 
es  sich  hier  etwa  um  einen  Erweichuugsvorgang  infolge  der  Gefjißerkrarikung  oder 
um  andere  Ursachen  handelte.  Über  und  unter  der  Hoble  fanden  sich  Hhitaus* 
tritte  in  der  verdickten  OptikuBschoide, 

Auch  Wi  Ihr  and -Säen  ger  schildern  einen  Fall  (Domri)  im  V.  Band 
ihres  Sammelwerks  S.  200: 

Die  früher  luetisch  infizierte  Frau  hatt*^  auf  der  linken  Seite  eine  weißti  Pa- 
pille mit  um^cbarfen  Rändern  und  e<ehr  verengten  Gefäßen.  Gesichtafeld  hochgradig 
eingeengt,  Visus  Vao-  Anatomisch  fanden  sieb  überall  sowohl  in  den  Scheiden 
als  im  Verlauf  der  SelinervenquerHchni tte  hochgradig  erkrankte  und 
neu  gebildete  Gefäße.  Die  Gefäße  wawn  teilweise  durch  Intimawucberiing 
obliteriert  und  vielfach  verdickt,  tue  Ophtbalniika  zur  Hälfte  durch  eine  von  der 
Intima  ausgebende  Wucherung  verBchlossi^n.  Die  (Tcfäß Veränderungen  nahmen 
zert?bralwärts  immer  mi^hr  zu.  Per ineuri tisch*'  und  neuri tische  Veränderungen 
sowie  eine  Atrophie  der  Nervenfaserti,  die  das  papülo-raakuläre  Bündel  int^ikt 
ließ»  waifMi  auliei  den  vaskulären  Proai^Äsen  nachweisbar. 

Es  kommen  alöo  gelegentlich  wobl  Veründernngcn  luetischer  Natur  in 
den  Gefäöe*ü  der  Sehnerven  vor;  wie  liäufig,  läßt  siclv  auf  Gnmd  des  im  ganzen 
noch  Behr  kleinen,  anatomisch  untersiichtreii  Gt^samtmaterials  kaum  sagen, 
wenn  auch  natürlich  Uhthoff  heige8tinimt  werden  mnß  in  der  Behauptung, 
daß  diese  GefäßjjroKesse  im  Optikus  offenbar  eine  sehr  geringe  Rolle  «pielen. 
Die  im  Gehirn  00  häufigen  Folgeerseheiiiungen,  Blutungen  und  Erweichungen 
sind  wolil  erst  recht  selten  vorkommende  Ereignisse  im  SeknervTn. 

Kinen  in  dieser  Art  einzig  dastehenden  Fall  bringen  Wilbrand  und 
8 aenger  im  6.  Band  ihrer  Neurologie  und  bildea  ihn  auf  Tafel  1  und  in  den 
Figuren  2  und  3  ab. 

Der  früher  luetia  -h  infizierte  55jälirigo  Patient  bemerkte  plötzlich  eine  aicJi 

bald  zur  Blindheit  steigernde   Sebahnahme   auf   dem   linken  Aupi,   der  Amaurose 

sui   dem  rechten  Auge   folgte.     Augene>piegelbefund  war  nerioal,  Larnbalpunktren 

<tegab  einen  Druck  von  9f*  bis  95,  die  Lumbalflyssigkeit  st^lbst  war  rötlieh  gefärbt 

uBil  hatte  einen  Bodensatz  von  roten  Blutkörjw'rchen. 

Von  der  Gehimsektian  sei  nur  hervorgebobpu,  daß  in  der  Gegend  des  Chia«ma 
ftich  eine  dmikel braunrot**  Blutsclucht  fand ,  die  Bich  bis  zum  Pons  und  in  beeide 
Fossae  Sylvii  erstr*^ckte.  Da«  Chiaema  und  die  Sehnerven  waren  k*»t  mit  der  Hirn- 
basis  verlötet.  Es  handelte  sich  um  einr  basale  gummös»'  Meningitis  mit  Gefäß- 
verändeningi*n.  Auf  dem  Querschnitt  des  linkem  Sehnerven  zeigte  sich  ein  zwei- 
stecknadelkopfgioßer  friBcher  Blutherd.  Der  rechte  Sehner venquerscknitt  war 
makroskopisch  intakt,  mikrotikopisch  dagegen  war  in  der  Achse  beider 
Sehnerven  eine  ziemlieh  au.sgedehnte  Blutung,  die  nach  di-n  Abbildungen 
etwa  ^fg  des  Querschnitts  ausmaehte  und  sich  bis  in  die  Nähe  des  Forameu  opticum 
fortsetzte.  Hier  fanden  sich,  abgesehen  von  beträchtlichen  peri  neun  tischen  Pro- 
SßflS^n*  auch  wandständig»'  Blutungen  von  verschiedenem  Fmfang.  An  einzehien 
Stellen»  wo  sich  die  gummöse  Entzüodmig  der  Pia  längs  der  Septen  in  das  Seh- 
nerveninnere  fortsetzte,  fand  man  ebenfalls  kleine  Extravasate.  An  Widen  intra- 
kraniellen  NerveD,  kurz  vor  dem  Chiasma,  waren  neben  der  starken  eTitzüudlichen 
Infiltration  der  Peripherie  auf  dem  linken  Nerven  an  iM^iden  Polen  dessellxn  große 
Extravasate  vorhanden,  während  diese  Blutungen  am  anderen  Nerven  inse (förmig 
in  der  ganzen  oberen  HäJfte  zerstreut  lagen.     Zngleich  fand  sich  in  der  Peripherie 
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außerhalb   des   Nerven  ein   umfangreicher  Blutherd;   ebenso   waren   am  Chsmk 
wandst&ndige  Blutungen  nachzuweisen. 

In  dieser  sehr  merkwürdigen  Beobachtung  war  die  eigentliche  Qudlc 
der  Blutungen  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen.  Daß  bei  Vorhandensein  der 
luetischen  Gefäßveränderungen  Syphilis  die  Grundursache  bildete,  ist  höchsi 
wahrscheinlich.  Hier  würde  also  in  der  Tat  eine  auf  Grund  luetischer  Gefiß- 
Veränderungen  erfolgte  Blutung  im  Sehnerveninneren  wohl  unabhängig  von  der 
bestehenden  meningeAlen  Affektion  zu  schweren  Sehstörungen  Anlaß  gegebm 
haben. 

Noch  unsicherer  ist  es,  ob  im  Sehnerven  auf  Grund  von  spezifisehen  G«M- 
alterationen  Erweichungsprozesse  sich  einstellen  können.  Uhthoff  hat  m 
solches  Vorkommen  nie  beobachtet.  Der  oben  zitierte  Fall  von  Otto  mit  einer 
Zyste  in  dem  einen  Optikus  kann  vielleicht  in  einer  derartigen  Weise  entstanden 
sein,  doch  bleibt  die  Entstehung  unsicher.  Eine  Beobachtung  von  Henschcn 
deutet  darauf  hin,  daß  zirkumskripte  nekrotische  Erweichungen  auch  im  8di- 
nerven  ähnlich  wie  im  Chiasma  und  Traktus  auftreten  können.  Henschen 
beobachtete  bei  einer  Patientin,  abgesehen  von  Erweichungsherden  an  ver- 
schiedenen Stellen  des  Gehirns,  im  rechten  Optikus  einen  keilförmigen  nekro- 
tischen Bezirk  auf  der  lateralen  Seite  des  intrakraniellen  Abechnitts,  in  im 
jede  Spur  von  Nervengewebe  fehlte,  auch  nichts  von  entzündlichen  Proie8Be& 
nachweisbar  war  und  nur  noch  Beste  von  Septen  imd  Kömchenzellen  toA 
fanden.  Leider  kormte  der  orbitale  Anteil  des  Sehnerven  nicht  tmtersuclit 
werden.  Auch  im  Chiasma  waren  einige  malazische  Herdchen  nachwi^sbar 
und  hier  sowohl  wie  im  rechten  Sehnerven  waren  auch  Blutaustritte  und  Blnt- 
pigment  zu  konstatieren.  Die  Natur  dieser  Veränderung  spricht  Henschen 
für  sicher  arteriosklerotisch  ait.  Wirkliche  Thrombose  konnte  er  aber  histo- 
logisch nicht  nachweisen.  Da  sich  an  der  Karotis  und  Basilaris  zirkumskripte 
imd  sehr  dicke  Auflagerungen  eines  sehr  kemreichen  Gewebes  fanden,  so  ist 
Henschen  geneigt,  die  Arteriosklerose  auf  Lues  zurückzuführen,  obgleich  nur 
Verdachtsmomente,  nicht  aber  irgendwelche  Sicherheit  für  diese  Ätidogie 
sprechen. 

Es  ist  an  sich  merkwürdig,  daß  bei  dem  so  ungemein  häufigen  Vorkommen 
der  Gefäßaffektionen  bei  der  Gehimlues  die  Ophthalmika  und  ihre  Vwwrei- 
gungen  so  selten  beteiligt  sind. 

Es  sei  an  dieser  Stelle  auch  noch  die  Frage  kurz  erörtert,  ob  und 
wie  eine  reine  oder  vorwiegend  vaskuläre  Gehirnsyphilis  klinisch 
an  den  Optici  Veränderungen  setzt.  Unter  den  Uhthoffschen  BUen 
findet  sich  kein  Fall  reiner  vaskulärer  Syphilis  des  Cerebrum.  Unter  dra 
Fällen  von  Krause  ist  vielleicht  Beob.  17  hervorzuheben,  wo  die  luetiflchen 
Gefäßerkrankungen  im  Vordergrund  standen  und  ein  Erweichungsherd  ii& 
Parieto  -  Okzipitallappen  sich  fand.  Der  Augenspt^elbefund  war  in  diesem 
Falle  normal;  es  fand  sich  eine  rechtsseitige  Hemianopsie  und  mikroskopisch 
an  den  intrakraniellen  Sehnervenabschnitten  eine  geringe  Infiltration  dßf 
Scheiden.  .  . 

Unter  den  von  Nonne  in  der  3.  Auflage  seines  Lehrbuches  angeführten 
Beobachtungen  finden  sich  7  sezierte  Fälle  mit  vorwiegender  Beteiligung  des 
Gefäßapparates,  bei  denen  der  Augenspiegelbefund  erwähnt  ist.  Von  diesen 
7  Fällen  zeigten  4  (Beob.  92,  93,  94,  328)  normalen  Papillenbefund,  wahrend 
3  pathologische  Verhältnisse  aufwiesen. 

Beob.  50.  50  jährige  Frau  in  somnolentem  Zustand.  Lumbalpimktion :  110  mfl^ 
Lymphocy tose :  80,  Nonnesche  Reaktion:  positiv.  Beiderseits  Stauungsp»' 
pille.  Sektion  ergab  Peri-  und  Endarteriitis  gummosa  an  der  Basüaris,  den  Arteria^ 
vertebrales  und  den  kleinen  Hirnarterien;  mäßige  Leptomeningitis. 
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Beob.  86.  66jährige  Frau:  Sehnenreflexe  lebhaft.  Klopf empfindlichkeit  des 
Soh&delfi.  Halluzinationen.  Ophthalmoskopisch  unscharf  begrenzte»  hyper&mische 
Papillen.     Sektion:  Disseminierte  Endarteriitis  und  Periarteriitis  gummosa. 

Beob.  284.  Linksseitige  Körperparese,  rechts  Abducens-  und  Fazialisparese. 
Auf  der  linken  Seite  Geruchsvermögen  herabgesetzt.  Ophthalmoskopisch:  neu« 
litisohe  Optikusatrophie.  Sektion:  Endarteriitis  der  basalen  Himarterien,  Erwei- 
ohungsherd  im  Pons.  Pia  verdickt,  an  der  Basis  über  den  Optici  und  Olfactorü  seh- 
nige Verdickungen  und  Verwachsungen. 

Die  klinisch  beobachteten  Sehnervenprozesse  dürften  wohl  in  dem  letzt- 
genannten Falle  sicher  nicht  mit  den  Gefäßalterationen  des  Gehirnes  im  Zu- 
sammenhang stehen.  Auch  in  der  Beob.  60  war  immerhin  eine  Leptomeningitis 
nachweisbar,  so  daß  die  Stauungspapille,  die  an  sich  möglicherweise  nach  unserer 
jetzigen  AuÖassung  eine  Papillitis  war,  wohl  auch  nicht  mit  Sicherheit  auf  die 
arten itischen  Prozesse  im  Gehirn  zurückgeführt  werden  kann  und  bei  der  Beob.  86 
ist  der  Befund  an  den  Augen  ein  offenbar  sehr  geringgradiger  gewesen. 

Es  scheint  demnach,  daß  zweifellose  Optikusprozesse  bei 
reiner  vaskulärer  Gehirnsyphilis  nicht  oder  kaum  vorkommen; 
zum  mindesten  ist  das  Vorkommen  bis  jetzt  nicht  erwiesen. 

2.  Die  zweite  anatomische  Erscheinungsform  der  zerebralen  Lues  ist 
die  gummöse  Entzündung,  solitäres  Gunmia  einerseits  und  gummöse  Me- 
ningo-encephalitis  andererseits.  Sehen  wir  zu,  ob  der  Sehnerv  in  analoger 
Weise  erkranken  kann.  Die  anatomische  Ausbeute  ist  auch  hier  wieder  recht 
spärlich. 

Aus  der  älteren  Literatur  sind  mehrere  Fälle  bekannt  (Horner  und  Bar- 
bar, Arcoleo,  Knorre,  Schott,  Power  zit.  bei  Uhthoff),  wo  eine  mehr 
isolierte  syphilitische  Entzündung  in  der  Umgebung  des  Chiasma  zu  einer  gum- 
mösen Entartung  der  intrakraniellen  Optici  führte;  dabei  stellte  der  Optikus 
entweder  einen  spindelförmigen  harten  Tumor  dar  oder  die  Nervensubstanz 
war  in  breiigem  Zerfall. 

Aus  der  neueren  Zeit  nenne  ich  als  hierhergehörig  die  Beobachtung  194 
von  Nonne  (JH.  Auflage).  Hier  fand  sich  ein  Gumma  im  rechten  Stimlappen 
nahe  der  Basis,  femer  gummöse  Umwandlung  des  rechten  Optikus  imd  der 
entsprechenden  Chiasmahälfte.  Der  rechte  Sehnerv  sah  auf  dem  Durchschnitt 
am  Rand  rötlich  aus  und  war  im  Zentrum  käseartig  erweicht.  IQinisch  be- 
stand an  diesem  Auge  Neuritis  optica  (Papillitis)  mit  Amaurose. 

Li  den  nun  folgenden  Beobachtungen  spielte  der  gummöse  Prozeß  im 
orbitalen  Abschnitt  des  Sehnerven.  Alt  berichtet  über  eine  Beobachtung, 
bei  der  sich,  abgesehen  von  Gummigeschwülsten  in  Herz  und  Lunge  ein  Gummi 
von  der  Größe  einer  Nuß  im  linken  Sehnerven  mit  Endarteiitis  und  Perivas- 
culitis  der  A.  ophthalmica  und  ihrer  Verzweigungen  fand.  Leider  war  mir 
diese  Beobachtung  nur  im  Referat  zugänglich. 

Wichtig  ist  die  Beobachtung  von  Uhthoff.  Hier  lag  offenbar  eine  wirk- 
liche primäre  gummöse  Neuritis  des  Optiktisstammes  vor.  Die  Sektion  ergab 
eine  Erweichung  des  ganzen  linken  Schläfenlappens  und  in  der  Spitze  desselben 
noch  eine  Gummigeschwulst.  Die  Basis  cranii  war  aber  frei  von  Veränderungen 
bis  auf  den  linken  Optikus  und  die  linke  Hälfte  des  Chiasma.  Der  Prozeß  hatte 
hier  den  Sehnervenstamm  in  erster  Linie  befallen  und  war  nicht  von  der  Scheide 
aus  hineingewuchert,  denn  die  perineuritischen  Veränderungen  waren  nur  von 
relativ  geringer  I  itensität  imd  die  Scheide  saß  zum  Teil  nur  ganz  locker  um 
den  Optikusstamm.  Bei  dem  von  Stock  als  Gummigeschwulst  des  Optikus 
angesprochenen  Fall  wurde  die  luetische  Ätiologie  nur  aus  dem  anatomischen 
Befund  geschlossen.  Die  Hauptveränderung  saß  hier  hinter  der  Papille  des 
enukleierten  Auges,  griff  aber  auf  die  ganze  Nachbarschaft  über.    Es  bestanden 
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große  nekrotische  Partien  mit  epitheloiden  und  einzelnen  Riesenzellen.  Die 
Retina  fand  sich  weithin  zerstört,  die  Aderhaut  mächtig  mit  Rundzellen  in- 
filtriert in  herdförmiger  Anordnung  um  Gefäße.  Die  Gefäße  selbst  waien  zum 
großen  Teil  nekrotisiert;  es  bestanden  reichliche  Blutaustritte. 

Bei  den  übrigen  anatomisch  untersuchten  Fällen  gummöser  Sehnerven- 
erkrankung  wurde  stets  eine  zweifellose  Beteiligung  der  Optikusscheiden  mikN>- 
skopisch  festgestellt.  Bei  dem  von  Wagner  beschriebenen  Bulbus,  anf  den 
ich  später  noch  einmal  zurückkomme,  findet  sich  im  Optikus  sowohl  als  auch 
in  den  sehr  verdickten  Sehnervenscheiden  massenhafte  Infiltration  von  Zelloi 
mit  spindelförmigen  Kernen,  Rundzellen  und  epitheloiden  Zellen.  An  einigen 
Stellen  sind  die  Kerne  so  schlecht  gefärbt,  daß  an  Nekrose  gedacht  werden 
muß.  Die  Gefäße  zeigen  deutliche  Endothelwucherungen,  vor  aUem  die  kleinen. 
Auch  die  Aderhaut  ist  stark  zeUig  infiltriert.  Der  von  Matsukawa  wegen 
luetischen  Skleraltumors  enukleierte  Bulbus  zeigte  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  in  den  Scheiden  und  bindegewebigen  Septen  des  Optikus  starke 
RundzeUeninfiltration,  weniger  Leucocyten,  mehr  Plasmazellen.  Die  Infiltration 
fand  sich  vor  allem  auch  in  der  Umgebung  der  Arterien.  Außer  der  Infiltration 
bestand  dann  noch  eine  nekrotische  Partie  (schmutzig  violett  geförbte  Maase 
mit  Kemresten),  in  der  keine  normalen  Nervenfasern  mehr  nachweisbar  waren. 
Die  Umgebung  dieser  Partie  war  aus  fibroblastenartigem,  spindelzelligem  Binde- 
gewebe zusammengesetzt.  Je  weiter  nach  hinten  von  der  Papille,  um  so  starker 
trat  die  Veränderung  auf.  Außer  den  Sehnervenveränderungen  waren  an  dem 
Auge  noch  ein  Tumor  des  Ziliarkörpers  mit  ziliarer  Nekrose,  Infiltration  der 
Sklera  und  Aderhaut  sowie  starke  Zerstörung  der  Retina  zu  konstatieren.  Auch 
der  von  Verhoeff  publizierte  FaD,  der  wegen  des  positiven  Spirochätenbefimdes 
eine  besondere  Bedeutung  hat  und  in  dieser  Beziehung  bis  jetzt  einzig  in  d^ 
Literatur  dasteht,  zeigt  eine  deutliche  Mitbeteiligung  der  Optikusscheiden. 
Er  sei  hier  etwas  ausführlicher  wiedergegeben. 

55 jähriges  Fräulein.  Vor  13  Monaten  luetlBches  Exanthem;  seit  6  Monaten 
Verschleierung  des  Sehens;  etwas  später  auch  Schwindelanfälle.  Status:  Bds.  feine 
Glaskörpertrübungen,  Papille  stark  geschwollen.  Retina  in  ihrer  Umgebung  ge- 
trübt, in  der  Aderhaut  gelbhch  -  weiße  Flecke;  rechts  Hämorrhagie  neben  der 
Papille. 

Visus:  R.  -h  1,5  D.  «7so»  links  Finger  dicht  vor  dem  Auge.  Bds.  Gesichtsfeld 
stark  konzentrisch  eingeengt.  Diagnose:  SyphilitlBche  Chorioretinitis  imd  Papü* 
litis.  Antiluetische  Behandlung  nutzlos,  Opacitates  immer  stärker,  IritiB  kommt 
hinzu,  dann  Exophthalmus  und  Unbeweglichkeit  des  rechten  Bulbus.  Nase  o.  B. 
Enukleation  des  rechten  Bulbus  wegen  starker  Schmerzen. 

Makroskopisch:  Tumorartige  Verdickimg  des  Optikus,  die  als  Sjphilom 
gedeutet  wird,  deshalb  nochmalige  kräftige  antiluetische  Behandlung,  unter  der 
sich  das  linke  Auge  allmähhch  bessert. 

Der  mikroskopische  Befund  des  rechten  Auges  zeigt  mäßige  exsudatiTe 
Prozesse  an  Iris  und  Ziliarkörper,  epitheloide  und  lymphocytäre  Eiterzellen,  keine 
Eosinophilen  imd  Plasmazellen ;  Aderhaut  um  so  mehr  infiltriert,  je  weiter  nach 
hinten.    Es  überwiegen  die  Plasmazellen,  in  den  ganz  frischen  Herden  aber  meist 
die  Lymphocyten.    An  mehreren  Stellen  frische  chorioretinitisohe  Herde  mit  starke^ 
Zerstörung  des  Pigmentepithels  imd  der  äußeren  Netzhautsohichten.    ChorioideAl- 
gefäße  o.  B.    Netzhautgefäße  haben  zum  Teil  nur  geringe  Intimawuoherongen,  8^' 
legentlich  ist  ein  Gefäß  thrombosiert  imd  einzelne  Gefäße  imponieren  ab  hyato^ 
Stränge.     Glaskörper  stark  mit  Eiterzellen,  Lymphocyten  und  epitheloiden  Zel©*^ 
infiltriert.     Sehnerv  fast  völlig  nekrotisch  mit  Ausnahme  des  temp.  Teils  der  h^^ 
mina  cribrosa,  wo  die  Nervenbündel  durch  Gliawucherung  ersetzt  sind.    An  d^^ 
Stelle  der  eigentlichen  Struktur  ein  zellreiches  Exsudat,  das  nekrotisch  geword^^ 
ist.    Nur  das  fibröse  und  elastische  Stützgewebe  teilweise  noch  erhalten.    Zentr^-J 
gefäße  schlecht  abzugrenzen,  mit  nekrotischem  Material  erfüllt.     Peripherie  d.^ 
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Optikusstammoft  euthält  zahlreicbe  Eiterzellen,  die  nacli  der  Mitte  äu  imiDer  mehr 
der  NMtrose  anheimfallen.  Der  subvagiuale  Kaum  ist  durch  Granulationsgewebe 
au&eieaudergt^drungt,  das  mit  Plasma-  und  Eiterzellen  durcliBetzt  ist.  Das  Granu- 
la tionsgiB  webe  hat  die  Pia  nicht  durclibrochcD»  ist  jedoch  in  <üe  Dura  ©iDgedrmigt>n 
und  gi^ht  von  da  in  das  umgebt^ode  Geweh©  über,  das  stark  entziindot  ist.  Papille 
kt  ebenfalls  stark  nekrotisch;  in  ihi*  zahlroiche  neugebildete  Ci^fäße,  Glaskörper 
abgehoben.  Retina  in  der  Umgebung  der  Papille  ebenfaUs  völlig  nekrotisch,  in  ihr 
liegt  ein  Exsudat  auß  nekrotischee  Zellen.  Fibrin  und  Serum,  das  mit  Eiti^rztdlen 
und  epitheloiden  Zellen  durchBetzt  ist. 

Spirochäten  nach  Levaditi  maj^srmliaft  in  den  nekrotischen  Partien  naoh- 
weiöbar  (Abb,  77),  nur  niebt  in  dem  fiubvagiualen  Gran ulationsge webe.  Auch  in  den 
thrombosierteii  Zentralgefäüen  zu  finden.  Au  Stellen  stärkster  Nekrose  scheinea 
sie  Äum  Teil  zugrunde  gegangen  zu  »ein. 
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Abb.  77-    Spirochäten  in  einer  Sebnervengeftch willst  (narh  Vi^rhoeff), 


Verhoef  f  ist  geneigt,  auf  Grund  des  anatomigcheii  Befundes  anzunehmen, 
d^iß  die  primäre  Lokalisatitm  des  «yphilitischen  Prozesses  im  Sehnerven  selbst 
gelegen  sei  tind  priindet  diese  Am^ieht  darauf,  daß  das  snbvaginale  Granu- 
•IfttionsgewTbe  nur  schwach  entwickelt  war  und  Spirochäten  hier  fehlten  im 
Unterschied  zu  den  zahlreichen  Spirochäten  im  f>ptiku8gewebe.  Mir  erstJieint 
die  Annahme  Verhoeffs  nicht  recht  plausibel,  vor  allem  mit  Rücksicht  auf 
die  Erkrankung  des  zweiten  Auges,  derm,  wie  er  selbst  richtig  meint,  spricht 
die  Besserung  des  Sehvermögens  auf  diesem  Auge  dafür»  daß  es  sich  hier  nicht 
um  einen  ähnlichen  nekrotischen  Prozeß  gehandelt  hat,  sondern  um  eine  Peri- 
neuritis bei  allgemeiner  luetischer  Meningitis.  Für  eine  solche  Meningitis  sprechen 
auch  die  Schwindelanfälle,  Unter  dieser  Annahme  ist  aber  die  Wahrscheinlich- 
keit größter,  daß  aucli  rechts  ursprünglich  eine  Perineuritis  l>e8tand  und  dnß  von 
hier  aus  der  eigentliche  Optikusprozeß  ausgegangen  ist.  Der  geringere  Spiro- 
chäte nbef  und  in  dem  anbvaginalen  Granulationsgewebe  könnte  mit  der  längere 
Zeit  durchgeführt4»n  antilnetisehen  Kur  vor  der  Enukleation  zusiimmenhiingea. 
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Überblickt  man  die  anatomischen  Mitteilungen  über  gummöse  Sehnerveii- 
erkrankungen,  so  unterscheidet  sich  die  Beobachtung  ühthoffs  von  den 
übrigen  dadurch,  daß  die  gummöse  Neuritis  als  wahrscheinlich  unabhängig 
von  einer  Affektion  der  Scheiden  angesprochen  werden  kann,  wenngleich  peri- 
neuritische  Veränderungen  auch  nicht  ganz  fehlten.  Die  sonstigen  Beobachtungen 
sind  leider  dadurch  lückenhaft,  daß  der  Sehnerv  nicht  in  ganzer  Länge  unter- 
sucht werden  konnte;  besonders  gilt  das  für  die  zuletzt  zitierten  Fälle,  wo  es 
sich  stets  um  enukleierte  Bulbi  handelte  und  die  Frage,  ob  eine  zerebrospinale 
Lues  vorlag,  unbeantwortet  bleiben  muß.  Meines  Erachtens  ist  die  Annahme 
zum  mindesten  sehr  wahrscheinlich,  daß  der  Optiki^sprozeß  stets  von  den  Schei- 
den her  seinen  Anfang  nahm  und  daß  man  es  mit  Prozessen  zu  tun  hat,  die  der 
gummösen  Meningo-encephalitis  des  Gehirns  gleichzusetzen  sind.  Bemerkens- 
wert ist  allerdings,  daß  den  meisten  nekrotischen  Prozessen  im  orbitalen 
Abschnitt  des  Optikus  eine  Mitbeteiligung  des  Bulbus  gemeinsam  war.  Da 
diese  vorwiegend  in  einer  zelligen  Infiltration  der  Außenhäute,  Sklera  und 
Uvea  bestand,  so  könnte  man  sich  eventuell  vorstellen,  daß  die  Spirochäten 
von  den  Scheidenräumen  des  Optikus  aus  in  die  zirkumbulbären  Lymphräume 
vorgedrungen  sind. 

Nach  den  bisher  vorliegenden  Erfahrungen  sind  auf  jeden  Fall  gummöse 
Prozesse  im  Optikus  sehr  selten.  Ein  soUtäres  Gumma  von  dem  charakteri- 
stischen tuberkuloiden  Bau  wurde  mikroskopisch  anscheinend  überhaupt  noch 
nicht  gefunden. 

Im  großen  und  ganzen  gilt  wohl  auch  für  den  Optikus  der  alte  Virchow- 
sche  Satz,  daß  die  syphilitische  Nervengeschwulst  „durch  das  Übergreifen 
meningealer  Gummositäten  auf  die  Nerven  und  ihre  mehr  selbständige  Fort- 
entwicklung an  den  letzteren''  zustande  kommt. 

Schließen  wir  hier  die  Frage  an,  ob  und  in  welcher  Weise  solitäre 
Gummen  des  Gehirns  den  Sehnerv  beeinflussen,  so  ist  der  prinzipielle 
Standpunkt  gerechtfertigt,  daß  das  Gumma  so  gut  wie  andere  raumbeschiän- 
kende  Prozesse  Tumorsymptome  und  damit  auch  Stauungspapille  hervorrufen 
kann;  ich  kann  hier  auf  die  Besprechung  der  „Stauungspapille"  verweisen. 
Nun  ist  aber  in  den  meisten  Fällen  von  Gummen  im  Gehirn  auch  eine  basale 
Meningitis  vorhanden  imd  als  deren  Folge  eine  mehr  oder  weniger  starke  Peri- 
neuritis im  Sehnerv.  Ein  solcher  typischer  FaD  ist  z.  B.  die  Beob.  1  von 
Krause.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  Gumma  des  rechten  Stimlappens, 
das  allgemeine  Tumorsymptome  hervorgerufen  hatte ;  zugleich  bestand  eine 
basale  Meningitis.  Der  Augenspiegelbefund  hatte  gerötete  Papillen  und  ver- 
schwommene Grenzen  ergeben.  Anatomisch  zeigten  sich  die  Piaischeiden  der 
Optici  stark  verdickt  (offenbar  nur  intrakranieller  Abschnitt  imtersucht),  ebenso 
die  Septen  besonders  in  der  Peripherie  verdickt,  die  Gefäße  mehr  oder  weniger 
infiltriert. 

Ein  Fall  von  reinem  Gehimgumma  ohne  Beteiligung  der  Basis,  bei  dem 
die  Optici  in  ihrer  gesamten  Länge  untersucht  luid  bei  Abwesenheit  von  peri- 
neuritischen Veränderungen  Stauungspapille  gefunden  wurde,  ist  meines  Wissens 
noch  nicht  publiziert.  Theoretisch  ist  ihr  Vorkommen  zuzugeben,  praktisch 
wird  es  sich,  wenn  überhaupt  der  Optikus  ergriffen  ist,  meist  um  Kombinationen 
von  Entzündung  und  Druckwirkung  handeln.  In  der  Beobachtung  von  Nebel- 
thau  tritt  die  Perineuritis  allerdings  so  sehr  zurück  und  die  Stauungspapille 
zeigt  ein  so  charakteristisches,  anatomisches  Gepräge  (von  Axenfeld  unter- 
sucht), daß  ich  im  Gegensatz  zu  Nebelthau  die  Veränderungen  an  der  Papille 
mit  Wahrscheinlichkeit  auf  den  raumbeschränkenden  Prozeß  im  Gehirn  (große 
Gummen  im  Gebiet  der  Linsenkeme)  zurückführen  möchte,  um  so  mehr,  als 
auch  sonstige  Symptome  von  Himdrucksteigerung  vorhanden  waren. 
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3.  Die  dritte  Form  der  zerebrospinalen  Lues,  die  fibrös-hyperplasti- 
Bche,  oft  zu  gummösen  Wucherungen  führende  Meningitis,  hat  ihren 
Lieblingssitz  an  der  Gehimbasis  und  hier  vor  allem  in  der  Umgebung  des  Chi- 
asma.  Daß  dieser  Prozeß  sich  in  mehr  oder  minder  starker  Weise  auf  die  Op- 
tici fortsetzt,  ist  ohne  weiteres  verständlich.  Die  meningeale,  vomChiasma 
her  fortgeleitete  Entzündung  ist  zweifellos  die  häufigste  Form, 
unter  der  der  Sehnerv  luetisch  erkrankt.  Der  Nervenstamm  wird  dann, 
wenn  überhaupt,  sekimdär  durch  Übergreifen  des  Prozesses  von  den  Scheiden 
her  affiziert,  ganz  wie  das  Gehirn  bei  der  Meningitis  basilaris.  Eine  zweite 
Möglichkeit  ist  allerdings  noch  vorhanden,  wenn  sie  auch  anscheinend  seltener 
eintritt.  Der  Sehnerv  könnte  in  der  Weise  ergriffen  werden,  daß  ein  bereits  weit 
in  das  Chiasmainnere  eingedrungener  gummöser  Prozeß  direkt  auf  den  Optikus- 
stamm  weiterwuchert  oder  daß  von  diesem  Chiasmaherd  aus  eine  nichtluetische 
absteigende  Degeneration  erfolgt. 

Halten  wir  uns  zunächst  an  den  häufigsten  Fall,  so  haben  wir  anzunehmen, 
daß  die  an  der  Basis  cerebri  seßhaften  Spirochäten  in  den  Subarachnoideal- 
raum  des  Optikus  oder  in  die  Lymphspalten  der  Optikusscheiden  weiterwandem 
und  hier  die  typischen  perineuritischen  Veränderimgen  hervorrufen,  wie 
sie  früher  von  Uhthoff  in  klassischer  Weise  und  in  späterer  Zeit  auch  von 
Wilbrand-Saenger,  Krause  geschildert  wurden.  Vor  allem  kommt  es  zu 
einer  Verdickung  und  zelligen  Lifiltration  (Lymphocyten,  Plasmazellen)  der 
Pia;  diese  perineuritischen  Veränderungen  können  sich  vom  Chiasma  bis  zum 
Bulbus  hin  erstrecken  und  so  stark  werden,  daß  der  intervaginale  Raum  wie 
ausgemauert  erscheint.  Häufiger  ist  jedoch,  daß  die  intrakraniellen  Abschnitte 
besonders  stark  befallen  sind  —  hier  können  die  Scheiden  zu  mächtigen  gum- 
mösen Wucherungen  umgewandelt  sein  —  und  daß  die  perineuritischen  Ver- 
änderungen vom  Foramen  opticum  nach  dem  Bulbus  zu  erheblich  abnehmen. 
Die  pialen  Gefäße  sind  dann  in  der  Form  mitergriffen,  daß  sie  eine  zellige  Li- 
filtration ihrer  Wandung  und  endarteriitische  Prozesse  aufweisen. 

Die  Beteiligung  des  Optikus  erfolgt  stets  vom  Bande  aus,  indem  zu- 
nächst Rundzellen  in  die  Septen  einwandern  und  eine  interstitielle  Neuritis 
verursachen;  auch  hier  tritt  dann  eine  Gefäßwandinfiltration  eventuell  Ver- 
dickiuig  und  Obliteration  ein.  Die  Zellanhäufung  kann  diffus  über  den  ganzen 
Optikusquerschnitt  verbreitet  sein,  sie  ist  aber  oft  auf  die  Randteile  beschränkt, 
zum  mindesten  hier  am  stärksten.  Während  bei  einer  mäßigen  interstitiellen 
Neuritis  die  Nervenfasern  ganz  intakt  sein  können,  soweit  die  Weigert  sehe 
Markscheidenfärbimg  Aufschluß  gibt,  kommt  es  bei  stärkeren  proliferierenden 
Entzündungen  im  bindegewebigen  Anteil  zu  einer  Atrophierung  der  nervösen 
Substanz.  Das  Nervengewebe  wird  dann  mehr  oder  weniger  durch  gewuchertes 
Bindegewebe,  Gliafilz  und  neugebildete  resp.  obliterierte  Gefäße  ersetzt.  Diese 
Form  der  neuritischen  Atrophie  besteht  vorwiegend  im  intrakraniellen  Abschnitt, 
wo  der  Nerv  und  seine  Scheiden  zu  einer  einzigen  gummösen  Masse  umgewandelt 
sein  können.  Vom  Foramen  opticum  abwärts  ist  dagegen  die  Atrophie  der 
Nervenfasern  meist  eine  rein  degenerative,  deszendierende.  Auch  an  Litensität 
nimmt  die  Affektion  des  Nervenparenchyms  ähnlich  wie  die  perineuritischen 
Veränderungen  vom  Muskeltrichter  nach  dem  Bulbus  hin  ab.  Das  zeigt  z.  B. 
sehr  schön  die  Serienfolge  im  Falle  Scholz  von  Wilbrand-Saenger  (Neurologie 
des  Auges,  Band  V,  Tafel  VIQ).  Auch  bei  einem  so  starken,  über  den  ganzen 
Querschnitt  des  intrakraniellen  Optikus  verbreiteten  Untergang  der  nervösen 
Substanz,  wie  ihn  die  Beob.  HE  von  Uhthoff  darstellt,  zeigte  sich  im  orbi- 
talen Abschnitt  der  Degenerationsbezirk  kleiner  und  das  Zentrum  des  Quer- 
schnitts noch  zum  Teil  erhalten. 

Abweichend  von  der  soeben  geschilderten  Regel  kann  es  nun  einerseite 
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vorkommen,  daß  der  Sehnerv  gummös  erkrankt,  ohne  daß  nennenswerte  peri- 
neuritische  Veränderungen  vorhanden  sind;  eine  dahingehende  Beobachtung 
Uhthoffs  wurde  bereits  oben  von  mir  zitiert.  Andererseits  kann  es  vor- 
kommen, daß  die  entzündliehen  Veränderungen  in  den  Scheiden  des  Seh- 
nerven oder  im  Stamm  am  bulbären  Ende  stärker  sind  als  weiter  hinten,  oder 
daß  wenigstens  nach  einer  Abnahme  des  entzündlichen  Prozesses  in  dem  hin- 
teren Teil  der  Orbita  eine  Verstärkung  im  retrobulbären  Abschnitt  zu  bemeAen 
ist.  Dahingehende  Beobachtungen  findet  man  in  den  Fällen  VI,  VU  und  XU 
von  Uhthoff.  Solche  Beobachtungen  scheinen  mir  dafür  zu  sprechen,  dafi 
die  Spirochäten  zum  Teil  sich  von  den  weiter  rückwärts  gelegenen  Heiden 
trennen,  mit  dem  Liquor  an  das  vordere  Ende  des  intravaginalen  Blindsach 
gespült  werden  und  hier  eine  mehr  selbständige  Entzündung  hervorrufen,  die 
sich  umgekehrt  nach  hinten  hin  entwickeln  kann.  Nur  so  scheint  mir  der  Fafl 
Loed  von  Wi Ibr an d-S aenger  (Neurol.  des  Auges,  V,  S.  201)  erklärlich. 

Im  Leben  hatte  bei  diesem  Patienten  eine  linksseitige  neuritiBche  Atrophie 
und  rechtsseitige  Papillenabblassung  bestanden  bei  gutem  Visus  (R.  Vio>  ^  Ve)*  ^^ 
einer  makroskopisch  sichtbaren  Gchimaffektion  ist  in  dem  Sektionsbefnnd  nichli 
erwähnt,  sie  war  also  wohl  nicht  vorhanden.  Im  linken  intrakraniellen  Sehnerv 
fand  sich  nur  ein  geringer  perineuritischer  imd  neuritischer  Prozeß;  im  Canalii 
opticus  nahm  die  Verdickung  der  Scheiden  und  die  kleinzellige  Infiltration  der 
Scheide  und  Septen  erheblich  zu.  Weiter  distalwärts  tritt  die  Infiltration  des 
ganzen  Querschnitts  und  der  Scheiden  mehr  imd  mehr  hervor.  Die  entzündliche 
Verdickung  der  Scheiden  erreicht  stellenweise  höhere  Grade  bis  zu  zirkmnskripteiu 
gestielten  Wucherimgen  in  das  Innere  des  Zwischenscheidenraumes  hinein.  Noeh 
mehr  nach  dem  Bulbus  zu  sind  die  Veränderungen  am  stärksten  mid  machen  in- 
gleich  den  ältesten  Eindruck,  indem  das  Bindegewebe  hier  am  meisten  verdickt 
ist  imd  im  Intervaginalraum  große  schwielige  Massen  bestehen  bei  teilweiser  Ver- 
minderung der  kleinzelligen  Infiltration.  Ähnlich  liegen  die  Verhaltniaae  am  reehten 
Optikus.  Entsprechend  der  stärkeren  neuritisohen  Erkrankung  ist  die  Atrophie 
der  nervösen  Substanz  retrobulbär  am  stärksten. 

Solche  Beobachtungen  wie  die  letztgenannten  sind  für  die  Erklärung 
mancher  klinischen  Erscheinungen  von  großer  Wichtigkeit,  u.  a.  für  die  Neuio- 
rezidive  nach  antiluetischer  Behandlung  (s.  S.  460). 

Es  ist  stets  zu  beachten,  daß  sich  unsere  anatomischen  Kenntaiisse  von 
der  luetischen  Erkrankung  des  Sehnerven  fast  ausschließlich  auf  solche  Bllc 
stützen,  die  an  schwerer,  zum  Tode  führender  Himsyphilis  litten.  Das  Mate- 
rial, das  der  Ophthalmologe  außerhalb  der  Nervenkliniken  zu  Gesicht  bekommt, 
setzt  sich  zu  einem  guten  Teil  aus  leichteren  Fällen  oder  Anfangsstadien  w- 
sammen ;  man  hat  sich  wohl  dementsprechend  die  pathologischen  Veränderungen 
oft  viel  geringgradiger  vorzustellen.  Gerade  für  diese  klinisch  so  wichtige  Kate- 
gorie von  Beobachtungen  fehlt  das  pathologisch-anatomische  Material  noch 
sehr.  Die  Verbesserung  unserer  funktionellen  Diagnostik  muß  hier,  so  gat 
wie  es  eben  geht,  an  die  Stelle  autoptischen  Befundes  treten. 

Klinische  Erscheinungen. 
Auf  Grund  der  diesmal  vorangestellten  pathologisch-anatomischen  Kennt- 
nisse wird  die  Schilderung  der  Symptomatik  sich  leichter  und  gleich  mehr  vodo 
pathogenetischen  Standpunkt  aus  bewerkstelligen  lassen.  Die  meisten  ent- 
zündlichen luetischen  Sehnervenprozesse  sind  zweifellos  von  einer  basalen 
Meningitis  fortgeleitet,  daran  ist  festzuhalten.  Im  allgemeinen  kann  man  i^^ 
Satz  auch  jetzt  noch  unterschreiben,  den  Alexander  bei  seiner  zusammen- 
fassenden Darstellung  im  Jahre  1886  schrieb:  ,,Aus  dem  Gesagten  geht  hervor, 
daß  wir  aus  der  Form  der  Sehnervenerkrankung  deren  syphilitische  Natur 
nicht  erkennen  können  und  daß  es  überhaupt  keine  Erkrankung  des  Sehnerv^'^ 
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^kibt,  die  durch  ihr  Auf  treten,  ihren  Verlauf,  die  dabei  zu  beobacliteuden  oph- 
^KÖialmoBkopi sehet i  Verändennigen  und  fiinktrionellen  Störungen  öich  von  anderen 
^kemuinen,  nichtsjphiliti sehen  iSehnerveuleiden  unterscheidet.''  Dagegen  sind 
^Krir  in  der  Erkenntnia,  ob  ein  vorhegendes  Sehnervenleiden  sy]}hiUti8c}i  ist, 
^Bloch  sehr  viel  weiter  gekommen  und  verdanken  diese  Fortsehritte  vor  allem 
^Bder  serologischeu  Blut  Untersuchung  und  der  Untersuehnng  des  Liquor  cere- 
^Bbrospinalig.  Aber  auch  die  vermehrte  Beschäftigung  mit  den  Erscheinungen 
^'der  Lnes,  besonders  des  Nervensysteme  während  der  Salvarminära,  bereicherte 

unsere  Erkeimtnis. 
^^  In  dieser  Beziehung  ist  folgende  statistische  Ciegenü berste  11  ung  ganz  lehr- 

^neich,  Badal  fand  unter  20000  Aogenkranken  631  mit  syphih tischen  Augen- 
^Beiden,  darunter  fanden  sich  57  Fälle  neuritiseher  Erkrankungen  (38  Neuritis, 
^Kl6  Neuroretiaitis,  3  Stauungspapillen),  also  in  etwa  9%  der  sypliih tischen  Augen- 
^Beiden,  Fehr  untersuchte  2630  Luetiker.  Von  diesen  hatten  317  luetische  Augen- 
"affektionen.     Darunter  fanden  sich  41  mal  Neuritis  optica,  17 mal  Hy]ieräraie 

oder  unscharfe  Begrenzung  der  Papille,   14 mal  Residuen  der  Neuritis  optica 

ioder  neuritische  Atrophie.    Unter  den  7  FriUen  von  Optikusatrophie  wird  wahr-. 
Bcheinlich  auch  noch  mancher  neun  tischen  Ursprungs  sein.    Aus  diesen  Zahlerj 
ergibt  sich  eine  Beteiligung  von  mindestens  33"/^  der  neiiritischen  Sehnerven- 
prkrankungen  an  den  lueti sehen  Augenaffektionen. 
[  Während  Badal  offenbar  nur  die  Fälle  von  Optikuserkrankung  in  seine 

Erhebungen  einbezogen  hat,  die  wegen  ihrer  Augenaffektion  ärztliclien  Rat 
Aufsuchten,  hat  Fehr  eine  große  Zahl  von  Lueti  kern  im  Frlihst^xdium  wahllos 
untersucht.  Wenn  er  also  in  33%  eine  Beteiligung  des  Sehner%^en  feststellt, 
während  Badal  nur  in  9^/,,,  so  ergibt  schon  diese  Statistik,  daß  sehr  viele 
Fälle  von  Mitbeteilignng  des  Optikus  bei  der  Lues  klinisch  latent 
verlaufen  und  deshalb  übersehen  werden.  Es  ergibt  eich  daraus  von  vorn- 
herein die  Forderung,  dem  Optikus  sowie  dem  optischen  Leitungsapparat  über- 
haupt bei  der  Syphilis  auch  da  Beachtung  zu  schenken^  wo  keine  din'kten 
Krankheitssymptome  von  seiner  Seite  vorliegen. 

»Eine  in  jeder  Beziehung  befriedigende  Einteilung  der  entzündlichen  Seh- 
nervenerkrankongen  ist  khnisch  kaum  möglich;  es  ist  aber  anzustreben,  daß 
die  klinische  Beschreibung  sich  so  eng  als  müglich  an  die  anatomischen  Grund- 
lagen hält.  Eine  große  Verwirrung  ist  in  unserer  Nomenklatur  dadurch  einge- 
treten, daß  vielfach  anatomische  und  ophthalmoskopische  Begriffe  mit  dem- 
selben Namen  bezeichnet  werden.  Dieses  Odium  fällt  vor  allem  auf  den  Begriff 
,, Neuritis  optica'',  den  man  deshalb  l)esser  ganz  fallen  läßt  nnd  durch  Papil- 
litifi  (,>Entzündungspapille*^  Behrs)  ersetzt.  Handelt  es  sich  um  8ehner\^en- 
prozeflse,  die  nach  den  Ergebnissen  der  klioischen  Untersuchung  die  nervöse 
Substanz  im  wesenthehen  intakt  gelassen  haben,  so  werde  ich  diese  unter  die 
^m  Rubrik  »jmeningcale  Formen**  zusammenfassen,  da  die  Meidngen  den  Aus- 
B  gangspunkt  bilden»  soweit  der  Behnerv  sell>st  in  Betracht  kommt.  Bei  einem 
mehr  oder  weniger  großen  Teil  dieser  Fälle  wird  das  Septensystem  im  Optikus 
ebenfalls  infiltriert  sein.  Die  zweite  Gruppe  umfaßt  die  Beobachtungen,  wo 
die  nervöse  Substanz  mitaffi ziert  ist,  wo  zum  mindesten  Leitungsstö- 
rungen  nachweisbar  sind;  hier  unterscheide  ich  dem  aDge meinen  Cre brauch 
folgend,  die  Fälle  mit  peripheren  und  mit  zentralen  (jesichtsfeldausfäljen,  ohne 
daß  mir  allerdings  gerade  bei  der  Lues  zwischen  beiden  ein  Wesensunterschied 
zu  bestehen  scheint.  8odami  sollen  die  Prozesse  liesprochen  werden,  die  sich 
melir  isoliert  oder  vorwiegend  an  der  Papille  abspielen;  es  ist  kein  Zweifel, 
daß  diese  Fälle  oft,  wenn  nicht  meistens  mit  den  vorher  l>esprochenen  genetisch 
zusamnienhängen.  Schließlich  sind  dann  die  Prozesse  im  optischen  Leitungs- 
apparat zu  erwähnen,  die  zu  he mianopi sehen  8t<)rujigen  führen. 
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1.  Orappe:  Optikusprozesse^ohne  Leitungsstomiig  (meningeale  Form  der  Optikm- 

erkrankung). 

Das  Charakteristische  der  hierher  gehörigen  Affektionen  besteht  darin, 
daß  die  Scheiden  des  Optikus  am  luetischen  Prozeß  in  irgend  einer  Weise  be- 
teiligt sind,  daß  der  Optikusstamm  selbst  aber  nicht  spezifisch  erkrankt.  Dataiu 
folgt,  daß  funktionelle  Störungen,  wie  sie  durch  Erkrankung  der  Sehnerven- 
fasern  hervorgerufen  werden,  hier  fehlen  müssen,  obgleich  am  Sehnervenende 
deutliche  ophthalmoskopische  Veränderungen  vorhanden  sein  können.  Sicher- 
Uch  können  die  Scheiden  des  Optikus  auch  affiziert  sein,  ohne  daß  es  zu  Pa- 
pillenveränderungen  kommt;  dann  aber  haben  wir  keine  Möglichkeit,  den  Projeß 
zu  diagnostizieren. 

Daß  die  Scheiden  des  Optikus  besonders  in  den  Frühstadien  der  Lues 
öfters  in  einen  Reiz-  oder  Entzündungszustand  geraten,  ist  nicht  wunderbar, 
wo  wir  jetzt  aus  den  vielen  Liquoruntersuchungen  wissen,  wie  oft  ein  solcher 
abnormer  Zustand  (Lymphocytose!)  in  den  Hirnhäuten  besteht  und  wo  die 
Scheiden  des  Optikus  nur  eine  Fortsetzung  der  Hirnhäute  bilden.  Wie  oft 
sich  dieser  an  den  Sehnervenscheiden  abspielende  Prozeß  auf  die  bind^ewebigen 
Septen  des  Optikus  fortsetzt,  kann  aus  Mangel  an  anatomischem  Material 
nicht  entschieden  werden.  Zur  Erklärung  der  klinischen  Bilder  ist  diese  Mit- 
beteiligung wohl  nicht  unbedingt  nötig.    Hierher  gehören: 

a)  Hyperämie  der  Papille. 

Von  den  verschiedensten  Seiten  wird  angegeben,  daß  es  bei  einem  Teil 
der  Luetiker  im  Sekundärstadium  zu  einer  auffallenden  Hyperämie  der  Papille 
komme,  wobei  sich  die  Autoren  selbst  den  Einwurf  machen,  daß  es  oft  schwierig 
ist,  eine  hyperämische  Papille  als  pathologisch  anzusehen.  Bull  konstatierte 
sie  in  18,5%,  Schenklin  20,3%  ihrer  Fälle  und  in  guter  Übereinstimmung  hier- 
zu fanden  Wilbrand  und  Staelin  sie  in  19%  der  von  ihnen  unterauckten 
200  Luetischen  in  der  Frühperiode.  Allerdings  zeigten  unter  den  38  Bllai 
von  Wilbrand  und  Staelin  mit  Hyperämie  der  Papille  nur  12  eine  wirk- 
lich hochgradige  Hyperämie.  Sie  fanden  öfters  auch  dabei  eine  leichte  kon- 
zentrische Einengung  des  Gesichtsfelds  wie  bei  fimktionellen  nervösen  Seh- 
störungen und  glauben  nicht,  daß  diese  Gesichtsfeldeinschränkungen  zur  Hyp»- 
ämie  des  Sehnerven  in  irgend  einer  Beziehung  stehen.  Krückmann  weist 
noch  besonders  darauf  hin,  daß  bei  diesen  hyperämischen  imd  eventuellen 
ödematösen  PapiUenveränderungen  keine  Funktionsstörung  besteht.  Ich  mochte 
mich  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  seiner  Ansicht  anschließen,  daß  wiri^- 
lieh  pathologische  Hyperämie  der  Papille  doch  erheblich  seltener  vorkonunt,  alß 
es  nach  den  obigen  Zahlen  früherer  Autoren  scheint.  Krückmann  konstia- 
tierte  sie  in  3®/o.  Auch  seine  weitere  Beobachtung  kann  ich  bestätigen,  daß 
der  hyperämische  Zustand  manchmal  erst  nach  wochenlangem  Bestehen  trot« 
si)ezifi8cher  Behandlung  verschwindet.  Die  Blutüberfüllung  an  dem  Sehnerven- 
ende kann  mit  entzündlichen  Erkrankungen  des  vorderen  Bulbusabschnitt* 
kombiniert  sein  oder  nicht. 

b)  Verwaschensein  der  Papillengrenzen  ohne  wesentliche  Prominent 

Diese  leichte  Papillitis  tritt  besonders  in  der  Frühperiode  der  Lues  II 
in  die  Erscheinung  und  wird  oft  erst  bemerkt,  wenn  die  Augen  zufällig  g^' 
spiegelt  werden,  da  sie  vollständig  symptomlos  verlaufen  kann.  Wilbrand- 
Staelin  beobachteten  sie  in  5,5^/q  ihrer  Fälle,  wobei  allerdings  manche  weg^" 
einer  vorhandenen ,  jedoch  mäßigen  Gesichtsfeldstörimg  vielleicht  nicht  hier- 
her gehören.  Genetisch  gehören  diese  leichten  ödematösen  PapiUenveränderong^'' 
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wohl  mit  den  h^Tpemmkcheii  Zustanden  zusiiinmen  und  nmiichmal  ist  en  mich 
so,  daß  auf  dein  einen  Auge  eine  Icichtt^  Papillitis  und  auf  dem  anderen  eine 
Hyperämie  der  Papille  besteht.  Krüekniann  hat  diese  Papille naffektionen 
nur  innerhalb  der  ersten  15  Monate  p*»st  iiileetiouem  auftreten  «eben.  Eine 
Ausnahme  bildeten  zwei  Fälle,  bei  denen  aber  aueh  die  makulösen  Haut- 
erseheinun^en  verspätet  sich  einntellten.  Aueh  Uhthoff  gibt  an,  in  etwa  5% 
im  Früli Stadium  der  Siqihiliw  leiehte  neuritisehe  ErM?heinnngen  an  c!en  Pa])illen 
gesehen  zu  haln^iK 

In  eiiwm  hierher  g«4iörigeii  eigenen  Fall  von  Luhs  11  b*u  einer  21jähngen 
Fran  (208*1/12)  waren  keiuerhn  Au^enbt^  weh  werden  vorhanden.  Die  Papillen  ver- 
waschen, abf?r  nieht  prominent,  die  Venen  tiieht  dilatiei-t,  atw^r  Äum  Teil  verschleiert, 
Gesichtsfeld  normtiL  Visus  *,v  Der  Litpior  ergab  kein^^n  Eiwf  ißgehalt.  negativ© 
Wassermann -Eoaktion,  aber  löäliiljfi  Lympbocytose  (16  im  cmm).  Es  ist  von 
Iiitereft&»%  daß  die  Lumbalpunktion  keinerlei  Verlluderungen  in  dem  Papillen befimd 
hervorrief, 

]>ie  Tatsache,  daß  in  meinem  Fall  ilie  Lumbalpunktion  keine  ÄDderuiig 
im  ophthalmoskopiHehen  Bild  bewirkte,  spricht  in  dem  Sinn,  daß  rler  leicht«* 
Prozeß  an  der  Papilh^  nielit  durch  eine  (^igentliehe  »Stavunig,  cL  h,  vt^rmehrten 
flirndriick  iiervorgerufcn  war, 

Zu  dieser  meningealen  Form  gehört-  aber  nnti  auch  die  eigentliche 
Staniingspapille. 

c)  Stauungspapille. 

Der  Betriff  Stauui^gspapüle  Jiat  in  dt»n  letzten  Jahren  eine  Wündbmg 
vullzt»gen  dnhin,  daß  num  jetzt  wohl  auf  weiten  der  meisten  Antcrren  diese  Ver- 
änderung der  Papille  mit  seltenen  Ausnahmen  einzig  und  allein  durch  den  er- 
höhten iiitrakranicllen  Druck  sich  entstanden  denkt  und  im  spezielh^n  ausgelöst 
durtdi  ein  nicht  cntziindliehes  Ödem.  Ich  gehe  hier  nicht  näherauf  die  ArlM^iten 
mid  Beweise  für  die  nichtentzruKlIiehe  Entstehung  der  Stauungspapille  ein.  auch 
nicht  auf  die  Üegent;rünc!e  derjenigen  Autoren,  die  an  dem  Moment  der  Ent- 
zündung mehr  oder  weniger  festhalten  wollen,  sondern  stelle  mir  fest,  daß  es 
auf  Jeden  Fall  eine  ganze  Zahl  vcui  echten  Stauungs}>a]>iEen  gibt,  die  im  An- 
fangsstadJum  nicht  das  mindeste  einer  Entzündung  erkennen  lassen  (Schieck, 
E.  V,  Hippel,  Bchr,  Wilbrand-Sacnger,  Berg me ister,  eigene  Beobach- 
tungen), Daß  in  späteren  St^idien  leichte  entztindlicJic  Infiltratioru^ji  Ixxjbaehtttt 
werden,  kann  andererseits  als  stelier  gelten;  is  scheint  allerdings,  daß  die 
Wncherung  tnulothelijder  Ehnu'Ute,  tlie  oft  in  st*hr  auffallender  Weise  hervor- 
tritt, häufig  für  Entzünclnngsprodukte  gehalten  wtrrde. 

Das  Wesentliche  dieser  Erkenntnis  ist  die  Tvitsaehe,  daß  eine  unkompb- 
acierte  8tauungs]>ap:lle  im  fiiihen  Stadium  mit  volJkommcn  ruirmalen  Funk- 
tionen einhergeht.  Übt  ii  off,  auf  dessen  Unt^^rsnchungen  wir  in  diesem  Ka}>ite! 
ßo  häufig  zurik'kkiunmen  müssen,  da  sie  grnntllegend  gewoi-den  sind,  spricht 
nur  darni  von  einer  Stanungsy>apille,  wenn  eiiu'  Prominenz  von  mehr  als  2,0  D. 
vorhanden  ist.  Für  ihn  ist  cUcsc  Von-agung  zum  mindesten  klinisch  das  (Jia- 
rakteristische,  während  er  sieh  in  der  Auffassung  wolil  noch  mehr  der  Ent- 
zündung st  h  cor  ic  anselilitßt.  Da  es  andererseits  aber  klar  ist  imd  auch  von 
L'hthoff  natürlich  erkannt  wurde,  daß  jede  Stanungspapille  ziuiäehst  mit 
einer  gerijigen  Verwaschenheit  der  Papillengrenz<^u  und  einer  nur  geringen 
Piomincnz  l>egijmt  und  auch  btM  ihrem  Rückgang  wieder  in  ein  IVonn'nenÄ- 
etadium  von  wernger  als  2,0  D  verfallen  muß,  go  ist  man  gezwungen,  zwei  nn 
sich  gcnetigeh  ganz  gleichwertige  Prüzesfte,  je  nach  ihrem  Prominenzgrad  mit 
zwei  verschiedenen  Namen  (Kenritis  optica  und  Starumgspajiille)  zu  Ixdegen. 
ilch  halt'f»  es  für  einen  entschiedenen  Fortschritt,  daß  neuerdings  Bestrebungen 
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im  Gange  sind,  die  Neuritis  optica  (Papillil^is)  und  die  Stauungspapille  mik 
mehr  nach  ihrem  Prominenzgrad,  sondern  nach  den  Störungen,  die  sie  vo^ 
anlassen,  zu  unterscheiden  (E.  v.  Hippel,  Behr).  Behr  geht  sogar  soiwit, 
daß  er  von  einer  Stauungspapille  ohne  Promuienz  spricht.  Ich  halte  diese 
Auffassung  jedoch  nur  insoweit  für  richtig,  als  dies  nicht  oder  kaum  prominente 
Stadium  ein  vorübergehendes  ist  imd  dann  zu  einer  Prominenz  führt. 

Wie  steht  es  nun  um  die  Stauungspapille  bei  luetischen  Prozessen! 
Es  ist  eine  durchaus  allgemein  bisher  anerkannte  Tatsache,  daß  es  bei  Loet 
cerebrospinalis  echte  Stauungspapille  gibt. 

Fassen  wir  die  Stauungspapille  in  der  vorher  bezeichneten  Weise  auf, 
also  ohne  jegliche  Entzündungserscheinungen  im  orbitalen  Teil  des  Optikui, 
so  ist  meines  Erachtens  anatomisch  wenigstens  eine  echte  Stauungspapille 
bisher  nicht  beobachtet  worden.  An  sich  wäre  es  ja  durchaus  nicht  wunde^ 
bar,  wenn  eine  gummöse  Geschwulst  im  Gehirn  in  genau  derselben  Weise  in 
einer  Steigerung  des  intrakraniellen  Drucks  führen  und  eine  Stauungspapille 
ganz  genau  wie  sonst  ein  Hirntumor  auslösen  würde,  um  so  mehr,  als  GumnAte 
meistens  oder  sehr  häufig  wenigstens  sogar  multipel  auftreten.  Ganz  isolierte 
gummöse  Neubildungen  ohne  sonstige  Erkrankungen  des  Gehirns  sind  aber 
wohl  selten.  Meistens  sind  die  Gummen  kombiniert  mit  Gefäßprozessen  oder, 
was  für  uns  hier  noch  wichtiger  ist,  mit  einer  basalen  Meningitis.  Das  schafft 
zweifellos  bereits  andere  Verhältnisse  als  beim  Hirntumor,  wo  das  Gehini  ab- 
gesehen von  der  Tumorpartie  im  allgemeinen  meist  normal  ist.  Bei  der  Lue« 
cerebri  kommen  aber  meistens  die  entzündlichen  Produkte  in  gewisse  räum- 
liche Beziehung  zur  basalen  Sehbahn.  Vorwiegend  himdrucksteigemd  bnn 
ein  meningealer  Prozeß  indirekt  dadurch  wirken,  daß,  wie  im  Fall  10  von  Krause, 
eine  Verlötung  des  Foramen  Magendii  durch  chronische  Leptomeningitis  ein- 
tritt und  so  ein  Hydrocephalus  internus  erzeugt  wird.  Was  den  Druck, 
vor  allem  in  dem  Zwischenscheidenraum  des  Optikus  angeht,  so  wäre  es  auch 
denkbar,  daß  Wucherungen  an  der  Basis  cerebri  druckvermehrend  wirken 
könnten.  Wir  wissen  jedoch,  daß  nichtluetische  Greschwülste  der  Basis  gani 
allgemein  sehr  viel  weniger  zu  Stauungspapille  führen  als  solche  in  der  Him- 
substanz  irgendwo  sonst.  Man  kami  demnach  vermuten,  daß  die  Lokalisation 
der  Lues  an  der  Basis  auch  bei  Vorhandensein  gummöser  Geschwülste  sonst 
im  Gehirn  die  Ausbildung  einer  Stauungspapille  eher  vermindert,  vieDeidit 
indem  sie  durch  Druck  auf  die  Scheiden  der  intrakraniellen  Optici  dem  Ißnein- 
pressen  des  Liquors  in  den  Zwischenscheidenraum  Widerstand  bietet,  üht- 
hoff  fand  bei  100  eigenen  Fällen  von  Himsyphilis  14mal  Stauungspapille, 
darunter  war  8  mal  die  Diagnose  auf  Lues  basahs,  4 mal  auf  Geschwulstbildung, 
2  mal  auf  syphilitische  intrakranielle  Erkrankung  ohne  genaueren  Sit*  und 
C'barakter  gestellt.  Bei  150  Fällen,  die  er  aus  der  Literatur  zusammentragen 
konnte,  fand  sich  15  mal  Stauungspapille,  dabei  wurde  8  mal  eine  intrakranielle 
gummöse  Geschwulst  nachgewiesen,  2 mal  eine  Lues  basalis,  Imal  doppel- 
seitige syphilitische  Periostitis  der  Orbita,  3  mal  nur  Gefäßerkrankungen  in  (kr 
Schädelhöhle.  Er  kommt  daher  zu  dem  Schluß,  daß  nach  den  vorhanden 
Erfahrungen  der  Stauungspapille  zugrunde  liegen: 

Wirklich  gummöse   syphilitische  Neubildung  des   Gehirns   und 

seiner  Häute in  65*/« 

Gummöse  Meningitis  basalis,  gelegentlich  auch  der  Konvexität  in  237« 
Syphilitische  Veränderungen  der  Hirngefäße   mit  ihren   Folge- 
zuständen       in   8% 

Doppelseitige  syphilitische  Periostitis  orbitae in   2^« 

Hydrocephalus  internus  auf  syphilitischer  Basiß    .......  in   2'/e 
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m  ist  aber  zu  bedenken,  daß  die  Diagnose  Stauungspapille  bei  dieser 
Statistik  rein  nach  dem  ophthalmoökopischen  Bild,  wie  früher  bereits  gesagt, 
gestellt  ißt  und  daß  nach  den  anatomischen  Unterauchungen  Uhthoffs,  wie 
wir  gleich  sehen  werden,  von  der  typis<3hen,  nicht  entzündlichen  Stauungspapille 
hier  meiet-enB  wohl  nicht  die  Rede  ist.  Wenn  auch  zweifellos  das  anatomische 
Material  im  ganzen  wohl  spärlich  ist  und  Aniangsstadien  kaum  untersucht 
werden  kormten,  bo  fand  sich  doch  auf  jeden  Fall  bei  den  bis  jetzt  mikro- 
H kopierten  Fällen  stets  eine  mehr  oder  weniger  starke  entzündhche  Beteiligung 
zum  mindesten  der  orbitalen  Scheiden  des  Optikus. 

Selbst  bei  gummösen  Gesell wülsten  fern  der  basalen  Seilbahn  konnte 
Uhthoff  Veränderungen  in  der  Orbita  feststellen,  so  wurde  z.  B.  bei  seinem 
Fall  13  (Siemerling)  bei  der  Sektion  gefunden:  Erweichung  der  linken  Hemi- 
sphäre, Gummi  an  der  Spitze  des  linken  Schläfenlappens,  sklerotische  Arterien 
an  der  Basis,  Blutungen  im  Pons,  m'cht  aber  eine  eigentliche  basale  Meningitis. 
Mikroskopisch  dagegen  waren  deutliche  perine uritisehe  Prozesse  am  Chiasma 
und  den  intrakranicllen  Optici  nachweisbitr.  Der  ringförmige  perineuri tische 
und  interstitiell  ueuri tische  Prozeß  in  der  Gegend  des  Canahs  opticus  setzte 
sich  auch  noch  peTipher  in  die  Orbita  fort,  verlor  dann  allerdings  mehr  nach 
vom  zu  seinen  entzündlidren  Charakter  und  ging  in  einfache  Atrophie  über, 
e  daß  ophthalmoskopisch  ein  abnormer  Befund  festgestellt  werden  konnte. 

Die  perineuritischen  orbitalen  Prozesse  mnd  nun  zweifellos  noch  viel 
stärker  in  den  Plillen.  in  denen  schon  klinisch  Stauungspapille  diagnostiziert 
worden  war  (Fall  V,  IX,  IV). 

Bei  Fall  V,  einer  basalen  Hiruhies  mit  Beteiliguuf^  der  Nerven  und  Gtefäße» 
fanden  sich  ganz  hochgradige  Verdickungen  imd  zolJige  Infiltrationen  der  orbitalen 
Optikusächeideu.  Auch  der  Stamm  des  Optikus  sseigte,  abgesehen  von  atrophischen 
Partien,  interstitiell  neuritische  Veränderimgen.  An  der  Papille  selbst  bestand 
noch  eine  dentlieho  Kerninfiltration,  allerdings  wohl  schon  im  Rückgang  und  eino 
kranzförmige,  wallart.ige  Wuehemng  der  Papillensubstauz  gleich  nach  ihrem  Durch- 
tritt durch  die  Lamina  cribrosa,  ganz  wie  sonst  bei  der  StauungspapQle. 

Es  ist  nach  diesem  anatomischen  Befund  wohl  kein  Zweifel,  daß  wir 
dieselbe  unserer  heutigen  Auffassung  nach  nicht  als  reine  8tannngspapille. 
sondern  aln  Papillitis  bezeichnen  \\iirden.  Gcnule  bei  diesem  Fall  hat  allerdings 
auch  Uhthoff  an  einem  Auge  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrschemlich- 
keit  ein  zentrales  Skotom  festgeHtellt. 

Bei  Fall  IX  fand  sich  im  Gehirn  an  der  Basis  eine  derbe  Ma^ae  in  der  Gegend 
der  rechten  Fossa  Sylvii,  die  als  gunimösor  Tumor  in  die  innere  Kapsel  und  den 
Linsenkem  hioeinge wachsam  war  und  den  Thalamus  opticus  vor  sich  her  drängte. 
Auch  hier  ztiigttui  die  orbit^deu  Optici  perineuri  tische  Veränderungen  und  ge  wucherte  e 
JseUreiches  Granuhitionsgewebe.  Nichts  ist  von  einem  eigentlichen  Schcidenhydrops 
hier  wahrzimehmen.  Die  äußer©  Sehnervenscheide  iöt  durch  das  ge wucherte  Gra- 
nu lationsge  webe  von  der  inneren  abgehoben,  die,  wie  Uhthoff  »ich  ausdrückt, 
die  hier  normalerweise  ampullenartige  Erweiterung  des  Seheidenraumes  gleichsam 
völlig  ausgegossen  hat.  Der  Optikns^tamm  gelbst  zeigt  keinerlei  Entzündung,  die 
prominente  Papille  dagegen  ist  Z4hllig  infiltriert. 

Also  auch  hier  keine  Stauungspapille  im  gewöhnlichen  Sinne. 

Am  meisten  kommt  wohl  noch  Fall  IV  dem  Begriff  Stauungspapille  nahe. 
Hier  handelt  es  sich  um  eine  EncephalomeningitiH  gummosa  an  beiden  Stirn- 
läppen.  Die  Papille  ist  pitzkopfförmig  vorgew^ölbt,  die  Nervenfasern  zeigen 
t^T^ißche  variköse  Hy|>ertTOphte,  das  C^webe  der  Papille  erscheint  durchtrankt 
von  seröser  Flüssigkeit.  Aber  auch  hier  «ind  besonders  irctrobulbar,  perineuri* 
tische  Verändertnigen  im  Zwi  sehen  sehe  i  den  ran  m,  wenn  auch  allerdings  wohl 
gering  nachweisbar.  Ob  eg  sich  bei  dem  dichten  zelligen  Gewebe,  das  die  Binde - 
gewebebalken  des  Zwischenscheidenraums  ausfüllt,  um  infiltrierte  Zellen,  wie 
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Uhthoff  wohl  annimmt,  oder  um  die  früher  schon  begprochenen  endotheliAb 
Wucherungen  der  Arachnoidea  handelt,  bleibe,  dahingestellt. 

Worauf  es  mir  bei  dieser  etwas  eingehenden  Schilderung  ankam,  ist  die 
Feststellung,  daß  bei  den  Prozessen,  die  Uhthoff  als  Stauungspapille  bezeidi- 
net,  stets  mehr  oder  weniger  starke,  echt  entzündliche  Affektionen  des  $ 
nerven,  zum  mindesten  seiner  Scheiden  innerhalb  der  Orbita,  nachgewiesen 
werden  konnten.  Weiter,  daß  auch  bei  klinisch  völlig  normalem  Verhallen 
der  Augen  zugleich  mit  irgendwo  im  Grehim  sitzenden  Neubildungen  peii- 
neuritische  Prozesse  an  der  basalen  Sehbahn  oder  innerhalb  der  Orbita,  sogar 
auch  eventuell  Veränderungen  des  Optikusstammes  selbst  vorhanden  nein 
können.  Heute,  wo  wir  dank  der  Lumbalpunktion  wissen,  daß  bei  Lue»  und 
ganz  besonders  bei  luetischen  Prozessen  des  Zentralnervensystems  die  Meningen 
so  ungemein  häufig  in  einem  Zustand  der  Beizung  oder  der  Entzündung  idi 
befinden,  ist  obige  Feststellung  nicht  wunderbar.  Aus  all  diesen  Erwagungai 
heraus  muß  man  aber  den  Schluß  ziehen,  daß  eine  typische,  nicht  entzündliche 
Stauungspapille  bei  der  Lues  cerebri  wahrscheinlich  sehr  selten  ist.  Selli8t- 
verständlich  ist  damit  nicht  gesagt,  daß  nicht  in  einer  ganzen  Anzahl  von  SMen 
das  ursächliche  Moment  der  intrakraniellen  Drucksteigerung  auch  bei  luetiadien 
Prozessen  für  die  Auslösung  des  Papillenprozesses  im  ganzen  mit  in  Betracht 
kommt.  Wir  müssen  aber  damit  rechnen,  daß  sich  dieses  Moment  der  Druck- 
Steigerung  mit  entzündlichen  Faktoren  im  Zwischenscheidenraum  und  eventoeB 
in  der  Papille  selbst  zweifellos  oft  kombiniert.  Für  viele  Formen  der  unter 
dem  ophthalmoskopischen  Bild  einer  Stauungspapille  einhergehenden  & 
krankung  des  Sehnerven  dürfte  daher  wohl  die  Bezeichnung  Lebers  ala  Pa- 
pillitis  oder  die  Behrs  als  „EntzündungspapiUe'*  zutreffend  sein,  wahrend 
diese  Bezeichnung  für  die  gewöhnliche  Stauungspapille  zweifellos  keine  innere 
Berechtigung  hat  (E.  v.  Hippel).  Ob  im  einzelnen  Fall  ein  Stauungsodem 
oder  ein  mehr  entzündliches  Odem  die  Schwellung  der  Papille  bei  der  Lue« 
bedingt,  wird  sich  klinisch  oft  sehr  schwer  unterscheiden  lassen.  Immahin 
gibt  es  eine  Reihe  von  Kriterien,  die  zur  klinischen  DifferentialdiagnoBe,  ob 
es  sich  wohl  um  eine  typische  Stauungspapille  handelt  oder  ob  der  Proieß 
in  die  Kategorie  der  Papillitis  gehört  oder,  allgemeiner  ausgedrückt,  entsftnd- 
lieh  entstanden  zu  denken  ist,  beitragen  können.  Ich  setze  dabei  voraus,  dafi 
wir  es  klinisch  mit  lallen  zu  tun  haben,  die  eine  typische  pilzkopfortige  Schwel- 
lung der  Papille  zeigen,  die  man  also  dem  ophthalmoskopischen  Bilde  nach 
ohne  weiteres  als  Stauimgspapille  zu  bezeichnen  pflegt. 

1.  Die  Untersuchung  des  Glaskörpers  mit  dem  Lupenspi^el  ergibt  hö 
Stauungspapille  nach  Hirntumor  meist  keinerlei  Veränderungen.  Auch  ana- 
tomisch findet  man  in  solchen  Fällen,  da  sie  überhaupt  ohne  Entzündung  einher- 
gehen, keine  Rundzellen  im  Glaskörper.  Bei  luetischen  PapiUitisfällen  jedod 
kann  man  unter  Umständen  staubförmige  Glaskörpertrübungen  feststellen.  Sc 
sind  durchaus  nicht  immer  nachweisbar,  können  aber,  besonders  wenn  es  sich 
um  sehr  akut  einsetzende  Fälle  handelt,  sehr  deutlich  werden.  Nahezu  regel- 
mäßig fand  ich  sie  bei  den  mit  hochgradiger  Schwellung  einhergehenden  NemO' 
rezidiven  (s.  S.  434).  Die  zwei  anatomischen  Untersuchungen  ühthoffs  ^^ 
leider  in  dieser  Beziehung,  da  nur  der  hintere  Bulbusabschnitt  untersucht 
wurde  und  so  der  Glaskörper  verloren  ging,  nicht  verwendbar. 

2.  Während  bei  typischer  Stauungspapille  das  Gesichtsfeld  ahflolut 
normale  Verhältnisse  aufweist  (abgesehen  von  gelegentlichen  hemianopischen 
Defekten),  findet  sich*  bei  der  luetischen  Stauungspapille  manchmal  ein  alle^ 
dings  außerordentlich  feines  zentrales  Skotom,  unter  Umständen  nur  für  Farböa 
nachweisbar.  Selbstverständlich  ist  hier  nicht  von  den  Fällen  die  Rede,  die  mit 
einem  ausgesprochenen  Skotom  behaftet  von  vornherein  in  die  Klasse  der  „letro- 
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bulbäreii  Neiiritideii"  t-iiizureihen  «trid.  Folgende  eigenf  rk-obaehtung  gehört 
hierher: 

Augiiüto  Kortiii.,  53  Jabnr  (H:iH/Hi  (Tdltiugeii)  hat  mit  ujigi^fälir  20  Jaknin 
öfters  Anfällei,  Schwindel,  hefligt^ö  Kopfweh,  Erbn^chon  und  Ohrensausen.  Seit 
etwa  ^  Woelie.ii  fühlt  sie  »ich  nehwaeh  und  liat  Kopf-  und  Nack<»nschineriw^n.  Selion 
Beit  &inem  .lahr  will  &ie  doppi>lt  j*elKin.  Dw  Unten*uchung  des  Auges  ergibt  eine 
rechtÄÄeitig**  Abdurennparese,  ferner  abgeöeheu  Ton  piarkhaltigen  Kervenfa^m 
beiderseits  das  opbthalnioBkopiöcho  Bild  ehmr  Starnin  gs]»apille  ohne  Blutung. 
Die  Gesicht 8 feldaußengrfinzen  sind  frei,  zentral  konnte  aber  an  d  t  U  h  t  liof  f  Kchen 
Selidbe  ein  relativem  Skotom  von  2**  Ausdehiuing  für  rot  und  grün,  nicht  aber  für 
blau  nachgewiuÄ>n  Vi^den.  Diese  Featstpllung  fiel  sehr  auf  und  wurde  wohl  erklärt 
durch  die  stark  positive  Waöser  mann  »che  Reaktion  im  Blut,  Eb  handelte  «ich 
wahrücheiidieh  um  einen  hanalen  laetltsehen  Ilirnprozt?ß.  Bei  amhulanter  neurologi- 
scher Unteraachung  konnte  allerdings  von  seit-i'U  der  Nervenklinik  sonst  nicht«  ge- 
funden  wt-rden.     Auf  antiluetisehe  Kar  bei  einem  auswärtigen  Nervenarsst  ging  der 

[  Proaeß  schnell  In  Heihing  über,     fr'ort«^.  S.  44i». 

I  Eine   genaue   Abtastung   des   Gesichtsfeldes  wird   aber  auch   außerhalb 

des  Fixierpunkt 8  gelegentlich  kleine  Skotome  zur  Ansehauuug  bringen,  die 
bei  der  mehr  groben  Prüfmig  am  Perimeter  der  Wabniehmnng  entgehen  können. 
Für  tiolche  Bc^funde  bieten  gerade  die  mi kr oskopi sehen  eingaben  Uhtboffs 
sehr  wertvolle  Unterlagen.  80  fand  er  z.B.  bcM  Fall  V  links  auf  der  einen  Seite 
des  Optikus  ein  Üljergreifen  des  perineuriti sehen  Prozesse b  auf  den  Stamm  mit 
«ekundarer  Optikusatropliie  im  hinteren  Orbitalabschiiitt ;  trotzdem  anscheinend 
freie  Cfesiehtsfeldpenpherie.  Bei  miKierner  Skotometrie  wären  solche  I>efekte 
im  Sehnerven  zum  mindesten  bei  intelligent«!  Patienten  wohl  zu  eruieren. 
Dazu  kommen  hemianupische  St-örungen,  wie  sie  gelegen tl leb  K>ei  luetifichen 
,,iStainnigftpapillen'*  auch  wahrgenommen  werden. 

3.  Das  Verhalten  der  Dunkeladaptton  kann  ebtnifalls  zur  Differential- 
dtagnose  herangezogen  werden.  In  neuester  Zeit  hat  bes*>nder8  Behr  darauf 
aufmerksam  gemacht,  daß  iiberall  da,  wo  ein  frischer  EntÄÜndnngszustand 
im  Optikus  öelböt  gefunden  wiixi,  eine  Herabsetzung  der  Dnnkeladaptation  nach- 
weißbar ist.  Demgemäß  fand  er  diese  Herabsetzung  stets  bei  einer  eeht**n  Pa- 
pillitis,  nicht  aber  bei  reiner  Stauungspapille.  Auch  ich  konnte  schi>n  vor  Jahren 

(bei  Inetisc'heu  Entzündungen  des  Sehnerven,  die  unter  dem  Bild  der  Stauiuigö- 

'  Papille   einbergingen,    mehrmals   hochgradige    Störung    der  Diuikeladaptation 
nachw^eisen*     Zum  Beis]>iel  in  folgender  Beobiiehtung: 

Aniui  Thoni.,  4tl  .lalirr-  (26/12  Halle).  Luetische  Infektion  Mai  IflU.  Nur 
lokal  behandelt.  Im  Verlauf  des  Jahres  auch  Exanthem,  Etwa  5  Monate  vor  der 
Aufnahme  in  die  Klinik  am  4.  111.  12  begann  das  Sehvermögen  abzunehmen.  Die 
liietisehen  Symplome  waren  zur  Z^?it  der  Aufnahme  nach  Bericht  der  Hautklinik 
PlafpiCH  der  Mundschleimhaut,  Fa^jeln  am  linken  Mmidwinkel,  Kondylom  dar 
l'nterlipjw  und  DefluviunL  An  den  AugK^n  fanden  sich  beide  nie  it*4  feine  staub- 
förmige <»laskörp<»rlniliungen  (Lu^M^nspiegid),  ntark  vergrößerte,  prominente,  hyper- 
ämische  Fapillen  mit  verschleierten  tirenjAin,  tiesiehtsfeldpf^ripherie  normal,  »en- 
trales  rt^lativeH  Farbt^iskotom,  R  r  3,5  D  S  =  ''f^,  part..  L  ohne  Gla«  S  =  */••• 
L i  ch  tsi  n  n   a  nr   X  a g*'  1  s  e h  e n   A  d  ap  t o  m e  te  r   nach  ^4  Stunden  : 

R  2  Platten  he ram4g<3 zogen  oDO  Teilstriche  E  ^  500,  ii^d,  E,  ^  26u. 
L  2  Platten  herausg«? zogen  700  Teilstriche  E  =^  '157,  red.  E  ^  185. 
Es  handelte  sich  also  um  eine  hochgradige  Herabsetzung  des  LichtwiniiH. 
Allerdings  war  in  diesc^m  Fall,  da  er  wohl  schon  ziemlich  lange  Ix^stand,  auch 
die  zentrale  Sidifunktion  keine  tadellose  mehr.  Auch  nach  Küekgangder  Promi- 
nenz besserte  sich  übrigen.s  der  Visus  nur  gering,  ohne  daß  atrophische  Ver- 
änderungen wahrnehmbar  wurden. 

Mit  Regelmäßigkeit  konnte  ich  starke  Herabsetzung  der  Dunkeladaptation 
uch  bei  den  Neurorezidiven  (s.  S.  434)  beobachten. 
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Unter  den  Fällen  der  Literatur  ht  meist  von  den  drei  genannten  KriU^mß 
nicht  bc^sonders  die  Rede,  so  daß  es  schwer  ist,  mit  Sicherheit  zu  sagen^ 
auf  sie  unt4?r6ncht  ^^^irde.  Es  ist  aber  wohl  sicher  aazmnehmen,  daß  diese  drei 
Sympturnr  auch  hai  der  Lues  ft^hli^i  können  und  klinisch  einwandfreie  StÄtmngB- 
papille  vorkoiunit.    Kl  'rfüi'  spricht  z.  B,  folgende  eigene  BeohachtunLf : 

L.,  ein  jungt^r  Handhioj^sgi^liilfe  (517/13  Halle),  der  wegen  seiner  Lau 
(Infektion  im  Oktiiber  1912)  mit  vier  Neosalvursaninjektionen  bebandelt  wor^ 
war,  klagte  im  März  1914  über  Ce.plialea  und  Schmeraen  hinter  den  Augen  Mm 
Flininiern.    Bei  der  ersten  Untersuelinng  am  18.  IV.  13  fand  sich  eine  doppelßei% 
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J^tanungHpapilJp »  dio  wogt-n  der  nncbhehen  gelben  Plaques  Ophthalmoskop 
auffallend  wur  and  deshalb  neliensteliend  abgebildet  wurdt*  (Abb.  78).  Der  Vi« 
war  völlig  normal,  keinorlrn  aentrales  Skotoiiu  auch  nicht  relativ  für  feinste  FsirbefC^ 
Der  Lieht^inn  zi^igte  am  Nagekchon  Adaptometer  durchaus  normale  Verbsltiu^'' 
Auf  lI^-Eini-eibungKkur  bildeten  sich  die  Erscheiiiunpen  an  der  Papille  langsAU] 
zurück:  am  7.  V.  13  bestand  allerdings  noeh  immer  links  eine  Prominens  von  6. 
rechte  von  4  D.  Dan  xweitn  Bild  ertribt  den  Zustand  vom  Juni  wieder  (Abb.  79)- 
Im  Juli  wamn  die  Papille njarrt  uzen  normalii^^iert;  reehts  noch  Blutung  über  der  Papill«'- 
Sonst  ist  der  vor  auf  gegangene  pathologische  Prozc^ß  nur  noch  an  einigen  Kali^'ör-  ■ 
sehwankungrrt  an  ib>n  Venen  zu  erkennen-  H 

4.  Ein  viertes  Moment,  um  näher  zu  Ix'stimmen.  ob  eine  intrakranif^U'' 
Dnicksteigenmg  bei  der  luetischen  Sehnenden  äff ektion  noitbeteiligt  ißt,  «[*^ 
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die  Unteröuchimg  des  Lumbal  drucks  und  andererseits  auch  die  Wirkung 
der  Lumbalpunktion  auf  die  Prominenz.  Ist  der  Luuibaldnick  auf  über 
2tM>  gestiegen,  so  kann  man  wohl  von  einem  gesteigerten  Hinidnick  spreeben, 
und  es  ist  dann  zum  mindewten  in  hohem  Grade  wahracheinlieh.  daß  Inn  einem 
ophthalmoökopiseh  soucst  einwandlrtien  Fall  von  Btanungspapille  diese  Steige- 
rung des  Himdrueks  auch  eine  Rolle  spielt.  Daß  die  Lumbalpunktion  als 
solehe  gerade  bei  luetischen  Stauungspapillen  öfters  therap^utiseh  gut  wirken 
kann,  ist  eine  Ijekannte  Tatsache,  E,  v.  Hippel  maeht  auf  5  Fälle  der  Lite- 
ratur mit  Stauungspapille  bei  Lues  eerebri  aufmerksam»  wo  der  Verlauf  trotz 


Abb.  79.     StÄUungspapille  von  Abb.  78  nach  antihaetischer  Behandlung. 


spezifischer  Behandlung  bis  zur  Lunibalpunkti*«n  un^^ün»tig  war  und  erst  diese 
in  allen  Fällen  Heilung  brachte. 

Natürlich  können  die  klinischen  differtntialdiagnostihehcn  S^inpttDuv.  von 
denen  wir  jetzt  ge^sprochen  habt^n,  nicht  in  allen  Fällen  eine  Entj^eheidung 
herbeiführen,  es  i^t  durchaus  denkbar,  daß  wir  nach  dem  ganzen  klinischen 
Verlauf  zu  der  Überzeugung  kommen,  es  handele  wich  um  eine  gamc  typische 
Stauungspapille,  und  daß  dennoch  anatomisch  perineuritisehe  Veränderungen 
der  orbitak*n  Sehne rv-enscheiden  mäßigen  Grades  vorhanden  sind,  Gfehen  die 
Entzündungserscheinungen  auf  den  Sehnerven  in  keiner  Weise  über  und  finden 
sie  sich  mehr  oder  weniger  weit  retrobulbär,  so  werden  sie  klinisch  eben  für 
uns  nicht  nachweisbar  sein.  Ich  komme  daher  zu  dem  Scrhluß:  Klinisch  gibt 

Iger«helmer»  STphlUs  und  Auire.  27 
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es  wahrscheinlich  eine  typische  Stauungspapille  bei  Lues  cerebri, 
wenn  auch  wohl  ihr  Vorkommen  nicht  häufig  ist.  Anatomisch  ist 
ihr  Vorkommen  in  der  reinen  Form  bisher  noch  kaum  nachgewiesen. 
Vielleicht  kann  man,  wie  schon  oben  erwähnt,  den  Fall  Nebelthaus  zu  diesen 
seltenen  Beobachtimgen  rechnen. 

Ist  die  Diagnose  auf  typische  Stauungspapille  gestellt,  so  entsteht  die 
weitere  Frage,  wo  der  Ausgangspunkt  für  die  Drucksteigerung  im  Zwischen- 
scheidenraum sitzt.  In  dieser  Frage  hat  dann  wohl  meist  der  Neurologe  das 
entscheidende  Wort.  Handelt  es  sich  um  gummöse  intrazerebrale  Neubüdungen 
oder  enzephalomalazische  Prozesse,  so  wird  die  Lokalisation  besonders  wegen 
des  multiplen  Auftretens  oft  sehr  schwierig  sein.  Sitzt  der  Himprozeß  basal, 
so  wird  die  Erkrankung  einzelner  oder  mehrerer  Himnerven  sowie  aachge 
legentlich  das  hemianopische  Gesichtsfeld  die  Lokalisation  sehr  erleichtern 
können.  Wilbrand-Saenger  betonen  allerdings  mit  Recht,  die  Diagnose 
einer  basalen  gunmiösen  Meningitis  werde  durch  den  Befund  einer  doppelseitigen 
Stauungspapille  eher  erschwert  als  erleichtert,  da  sich  bei  dieser  Fonn  der 
Lues  cerebri  häufiger  einfache  Neuritis,  deszendierende  Atrophie  oder  nonnaler 
Augenspiegelbefund  finde,  als  gerade  Stauungspapille.  Andere  Formen  der Loes 
cerebri,  vor  allem  die  rein  arterielle  Form,  bringt  nur  in  größten  Ausnahme- 
fällen eine  Stauungspapille  zustande,  und  auch  bei  den  wenigen  BeobaohtuDgen 
der  Literatur  (Leyden ,  Knapp)  ist  es  durchaus  fraglich,  ob  es  sich  nach  unserfn 
heutigen  Begriffen  lun  eine  Stauungspapille  gehandelt  hat. 

Die  meisten  Fälle  werden  doppelseitig  sein,  wenn  auch  wohl  Einseitig- 
keit nach  Analogie  des  Vorkommens  bei  sonstigen  Hirntumoren  nicht  duichaos 
gegen  typische  Stauungspapille  sprechen  kann.  Inmierhin  deutet  die  Ein- 
seitigkeit eines  Prozesses  bis  zu  einem  gewissen  Grad  auf  orbitale  Ursachen 
hin,  und  es  muß  mit  doppelter  Gründlichkeit  nach  Momenten  entzündlicher 
Entstehung  und  sonstigen  orbitalen  Symptomen  gesucht  werden. 

Der  einzige  Fall  von  einseitiger  Stauungspapille,  den  Uhthoff  «iffihrt, 
ist  die  Beobachtung  von  Hulke. 

Hier  fand  sich  bei  der  Sektion  ein  gummöser  Tumor  in  der  Gregend  des  Türken- 
satteis,  der  Umgebung  der  Glandula  pituitaria,  der  Gegend  des  Ganglion  Gasseö 
und  des  Sinus  cavernosus.  Die  Dura  war  mit  dem  erweichten  linken  Vorderl&ppen 
fest  verwachsen  und  der  linke  Optikus  zwischen  Foramen  opticom  und  ChiäänA 
2Vsmal  dicker  als  der  rechte,  durch  Infiltration  mit  gunmiöser  GeschwulBtmtfK. 
Es  darf  wohl  als  sicher  angenommen  werden,  daß  sich  hier  auch  im  orbitalen  Teil 
des  betreffenden  Optikus  Entzündungserscheinungen  mehr  oder  weniger  starinr 
Natur  vorfanden  und  daß  also  auch  hier  von  einer  reinen  Stauungspapille  nicht 
gesprochen  werden  kann. 

Früher  ist  besonders  von  Förster  betont  worden,  daß  es  auch  eine  Stau- 
ungspapille ohne  zerebrale  Erkrankimg  gebe.     Uhthoff  möchte  ein  solches 
Vorkommnis  als  ein  sehr  seltenes  Ereignis  betrachten,  da  die  intrakraniellen, 
syphilitischen  Veränderungen  unter  Umständen  sehr  wenig  Symptome  machen 
können.    Heute,  wo  wir  mit  Hilfe  der  Lumbalpunktion  noch  sehr  viel  hlxjSf^^ 
Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  feststellen,  als  man  früher  ahnte,  i^ 
es  noch  viel  unwahrscheinlicher,  daß  es  eine  echte  Stauungspapille  ohne  zer^' 
brale  Erkrankung  gibt.     Eigentlich  widerspricht  der  BegriÄ  StauungspajiH' 
nach  unserer  heutigen  Auffassung  überhaupt  einer  derartigen  Annahme.  Ab^ 
auch  selbst,  wenn  wir  die  Prozesse  mitberücksichtigen,  wo  sich  wahrscheinü^^ 
Entzündung  und  Stauung  kombinieren,  dürften  wohl  fast  ausnahmslos  aa^ 
intrazerebrale  Veränderungen  angenonmien  werden.     Die  Erkenntnis,  ob  ^ 
sich  um  eine  Stauungspapille  durch  luetische  intrakranielle  Prozesse  bandet 
ist  vor  allem  deshalb  von  so  großem  praktischen  Interesse,  da  es  in  vielen  FaDe^ 
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gelingt,  durch  eine  antiluetische  Therapie  die  ophthalmoskopischen  Verände- 
rungen ziun  Rückgang  zu  bringen.  Über  solche  Erfolge  ist  vielfach  in  der  Lite- 
ratur berichtet,  ich  führe  hier  z.  B.  die  Fälle  an,  die  Perles  in  der  Hirsch- 
bergschen  Klinik  schon  1893  gesehen  hat  und  die  zum  Teil  jahrelang  beob- 
achtet weiden  konnten.  Zur  Illustrierung  sei  ein  Fall  wiedergegeben  aus  der 
Privatpraxis  von  E.  v.  Hippel: 

Bei  Dr.  B.,  36  Jahre,  bestehen  Verdachtsmomente  für  einen  Eleinhimtumor 
(Geheimrat  Schnitze).  Die  Augenuntersuchong  ergibt  eine  rechtsseitige  Abducens- 
lähmung,  rechts  eine  etwas  träge  Lichtreaktion  der  Papille  bei  guter  Konvergens- 
leaktion,  rechte  Pupille  etwas  weiter  als  linke,  die  völlig  normal  reagiert.  Beider- 
seits — 12,0  D  S  =  0,3  bis  0,4.  Ophthalmoskopisch  typisches  Bild  der  Stauungs- 
papille in  ganz  frischem  Stadium  (besonders  gut  am  Gallstrandschen  Ophthalmoskop). 
Kleine  Blutungen  am  Papillenrand.  Da  die  Wassermann -Reaktion  im  Blut 
positiv  ausfällt,  so  erhält  Patient  Jodkalium.  Daraufhin  bessert  sich  das  Allgemein- 
befinden ganz  erheblich,  so  daß  die  Schwindelanfälle  ganz  aufhören.  Das  Doppel- 
aehen  ist  bereits  nach  3  Wochen  nicht  mehr  nachweisbar.  Die  Papillenschwellung, 
die  nach  4  Wochen  noch  nicht  wesentlich  verändert  gefunden  wurde,  war  nach 
6  Wochen  links  völlig  einem  normalen  Befund  gewichen,  rechts  auch  bereits  sehr 
erheblich  zurückgegangen. 

Diese  Beobachtung  zeigt,  daß  selbst  bei  einer  für  unsere  heutigen  Be- 
griffe durchaus  ungenügenden  Therapie  die  Stauungspapille  und  der  sie  aus- 
lösende luetische  GehimprOzeß  weitgehend  sich  bessern  kann.  Ob  allerdings 
in  derart  gelegenen  Fällen  nicht  doch  Rezidive  eintreten,  ist  eine  andere 
Frage.  Uhthoff  berichtet  über  einen  Fall,  den  er  7  Jahre  in  Beobachtung 
hatte  und  wo  die  Stauungspapille  mehrmals  nach  völligem  Rückgang  rezi- 
divierte. Die  Stauungspaplle  ging  teilweise  in  absolut  normalen  Befund  über, 
teilweise  blieben  geringe  pathologische  Veränderungen  zurück. 

Kommt  man  rechtzeitig  mit  der  Therapie ,  so  hat  die  luetische  Stauungs- 
papille die  ausgesprochene  Neigung,  zur  Norm  zurückzukehren.  Lnmerldn 
wiuden  aber  auch  Fälle  beobachtet,  in  denen  eine  Atrophie  des  Sehnerven 
resultierte  (Uhthoff  Fall  20  usw.).j 

Bei  der  Bewertung  der  antiluetischen  Heilmethode  muß  man  sich  be- 
wußt sein,  daß  unter  Umständen  auch  nichtluetische  Prozesse,  Sarkome  usw. 
bei  dieser  resorbierenden  Behandlung  ihre  Symptome  verUeren  können,  doch 
dürfte  ein  diagnostischer  Irrtum  nach  dieser  Richtung  heute  bei  unsenm  be- 
deutend verbesserten  Rüstzeug  (serologische  Blutuntersuchung,  Liquordia- 
gnostik)  wohl  kaum  mehr  vorkommen.  Wie  wichtig  die  Liquoruntersuchung 
hi^r  diagnostisch  werden  kann,  zeigte  besonders  deuthch  ein  Fall  von  Stauungs- 
papille bei  gleichzeitigem  Bestehen  von  Lues  und  Leukämie,  den  ich  S.  52 
näher  beschrieben  habe. 

Wie  schon  oben  gesagt  wurde,  kann  aber  auch  die  antiluetische  Therapie 
für  den  Augenprozeß  versagen,  zum  mindesten  bei  der  Art  des  Vorgehens,  wie  es 
früher  übhch  war.  Dann  gelingt  unter  Umständen  die  klinische  Heilung  durch 
eine  Lumbalpunktion.  Handelt  es  sich  um  sicher  lokalisic rbare  und  auch 
von  außen  angreifbare  Neubildungen,  so  wird  auch  die  operative  Entfernung 
dieser  Gleschwülste  genau  wie  bei  sonstigen  Hirntumoren  in  Betracht  kommen 
und  auf  diese  Weise  in  doppelter  Hinsicht  der  Augenprozeß  beeinflußt  werden, 
einmal  bereits  durch  die  bei  der  Eröffnung  der  Gehimkapsel  erfolgte  Druck- 
entlastimg  und  dann  durch  die  Entfernung  der  Causa  morbi.  Immerhin  dürften 
solche  Fälle  wohl  sehr  selten  sein.  Sind  die  Gummen  nicht  operativ  angreifbar 
und  besteht  eine  zweifellose  intrakranielle  Drucksteigerung  mit  Stauungspapille, 
so  ist  nach  dem  Vorschlag  E.  v.  Hippels  der  gummöse  Tumor  einem  sonstigen 
Hirntumor  gleiohzuachten  und  bei  Versagen  oder  nicht  genügend  raschem 
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Erfolg  der  antiluetischen  Therapie  eine  Palliativtrepanation  resp.  der  Balken- 
stich, also  auf  jeden  Fall  eine  Herabsetzung  des  intrakraniellen  Drucks,  vor- 
zunehmen. 

2.  Gruppe:  Optikusprozesse  mit  Leitungsstörung. 

Während  bei  der  soeben  geschilderten  ersten  Gruppe  vorausgesetzt  wurde, 
daß  die  eigentliche  nervöse  Substanz  intakt  war,  zum  mindesten  StöroDg^in 
der  optischen  Leitung  nicht  bestanden  und  während  hier  die  ophthalmoskop- 
schen  Veränderungen  meist  den  einzigen  Anhalt  für  die  Beteiligung  des  Optibu 
boten,  treten  bei  der  zweiten  Gruppe  Stönmgen  der  Funktion  in  den  Vordergrund 
der  klinischen  Erscheinungen.  Pathologische  Befimde  an  der  Papille  kömKO 
vorhanden  sein,  aber  auch  fehlen.  Ob  eine  auf  den  bindegewebigen  Anteil  des 
Sehnerven  beschränkte  Entzündung  in  Anfangsstadien  imstande  ist,  indireb 
auch  Leitungsstorungen  auszulösen,  können  wir  nicht  sagen,  da  derartige  F^, 
die  zuerst  klinisch  untersucht  und  nachher  anatomisch  durchforscht  weiden 
konhten,  nicht  vorliegen.  Nur  zweierlei  kann  man  behaupten:  1.  daß  die  Lei- 
tungsstönmgen  bei  luetischer  Sehnervenerkrankung,  die  sich  vor  allem  in  einer 
Einengung  der  Gesichtsfeldgrenzen  kundgeben,  nicht  immer  auf  einer  Degene- 
ration von  Nervenfasern  beruhen  können,  denn  das  Gesichtsfeld  kann  sich  bei 
geeigneter  Therapie  regenerieren,  2.  daß  der  ophthalmoskopische  Befund  keinen 
Maßstab  abgibt  für  die  Stärke  des  atrophischen  Prozeeses  im  Sehnerv.  Der 
Augenspiegelbefund  kann  ganz  normal  sein,  wenn  die  stärksten  Veränderungen 
sich  im  intrakraniellen  Optikusabschnitt  abspielen.  Er  wurde  sogar  gelegent- 
lich normal  befunden,  wenn  neuritische  imd  selbst  atrophische  Prozesse  bis 
nahe  an  den  Bulbus  heranginge  n,  wie  in  den  Fällen  XH  und  XHI  von  ühthoff- 
Siemerling.  Selbstverständlich  ist  der  Augenspiegelbefuhd  trotzdem  oft  von 
hohem  Wert,  da  er  bei  vorhandener  Leitungsstörung  uns  öfters  ein  Mittel  an 
die  Hand  gibt,  den  Prozeß  im  Sehnerv  zu  lokalisieren. 

Von  einer  erheblichen  diagnostischen  Bedeutung  zur  Erkennung  entzünd- 
licher Prozesse  im  Optikusstamm  scheint  nach  den  Erfahrungen  Behrs,  denen 
wir  uns  nach  unseren  bisherigen  Erfahrungen  anschh'eßen,  die  Prüfung  des 
Lichtsinns  resp.  der  Adaptationskurve  zu  sein.  Auf  die  Unterschiede  gegenüber 
reiner  Stauungspapille,  wo  der  Lichtsinn  ganz  normal  ist,  wurde  bereits  oben 
hingewiesen.  Die  Herabsetzung  der  Adaptation  bei  entzündlichen  Optikus- 
prozessen  kann  anscheinend  unabhängig  von  ophthalmoskopischen  Verände- 
rungen sein;  wie  die  gegenseitigen  Bezichiurgen  von  Gesichtsfeld-  und  licht- 
sinnstörungen  sind,  bedarf  noch  genauerer  Erforschung. 

Zu  einer  möglichst  frühzeitigen  Erkennung  von  Leitungsstorungen  gehört 
bei  der  Syphilis  des  Sehnerven  vor  alkm  eine  gut  ausgebaute  und  peinlich 
ausgeführte  Gesichtsfeldprüfung.    Es  seien  deshalb  an  dieser  Stelle  einige 
Erörtenmgcn  über  Untersuchung  und  Bewertung  von  Gesichtsfeldbefunden 
vorausgeschickt.     Mein  Standpimkt  gründet  sich  auf  Erfahrungen  und  d^' 
dankengänge,  die  ich  in  v.  Graefes  Archiv  1918  Bd.  96  näher  dargelegt  habe- 
Es  wurde  dort  auch  hervorgehoben,  wie  dringend  wir  weiterer  anatoniiBd^^^ 
Studien  gerade  auf  diesem  Gebfet  bedürfen. 

Die  Gesichtsfeldtypen,  die  wir  bei  der  radiären  Untersuchung  am  Periißet3^^ 
erhalten,  sind  die  konzentrische  und  sektorenförmige  Einengung  der  Außengrens^^ 
einerseits,  das  zentrale  und  parazentrale  Skotom  andererseits. 

Die  konzentrische  Einschränkung  ist  bekanntlich  sehr  mit  Voisi^^ 
zu  verwerten.  Die  gewöhnliche  Einteilung  in  eine  funktionell  bedingte  und  el^ 
organisch  bedingte  konzentrische  Einschränkung  ist  häufig  sehr  schwer  zu  treffe^ 
aber  selbst  wenn  man  zu  der  festen  Überzeugung  kommt,  daß  eine  organiscbe  V^  ^ 
Sache  vorliegt,  ist  der  Rückschluß,  daß  es  sich  dann  um  eine  LeitungBstönmg  aller»  ^ 
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in  den  peripheren  Teilen  des  Optikusquerschnitts  handelt,  nicht  ohne  weiteres 
statthaft.  loh  werde  unten  nooh  näher  darauf  eingehen.  Entsohieden  besser  ver- 
wertbar sind  die  sektorenförmigen  Gresichtsfeldeinsprünge,  aber  auch  sie  sind 
nur  zu  verwerten,  wenn  der  Befund  ein  sehr  ausgesprochener  ist.  Auch  von  ihnen 
soll  unten  noch  gesprochen  werden. 

Zunächst  handelt  es  sich  darum,  von  der  bisher  üblichen  sehr  schematischen 
Betrachtungsweise  von  Gesichtsfeldstörungen  loszukommen  und  ein  besseres  Ver- 
ständnis dafür  zu  gewinnen,  wie  sich  Leitungsstörungen  überhaupt  nach  außen 
hin  projizieren. 

Die  Papille  ist  die  Stelle,  von  der  die  Nervenfasern  in  die  Netzhaut  hinein- 
strahlen; vom  blinden  Fleck  nehmen  infolgedessen  auch  die  Leitungsstörungen 
ihren  Ausgang.  Auf  dieser  Erkenntnis  beruht  die  Gesichtsfeldimtersuchunff,  die 
ich  im  Unterschied  zu  der  rein  radiären  Perimeterprüfung  als  die  rationelle  bezeich- 
nen möchte.  Sie  besteht  im  Prinzip  darin,  daß  man  senkrecht  auf  den  Verlauf 
der  Nervenfasern  perimetriert  und  so  die  Grenzen  und  Ausdehnung  von  Faser- 
bündeldefekten festlegt.  Die  Verlaufsweise  der  Nervenfasern  hat  sich  dabei  so 
herausgestellt,  wie  sie  in  der  Abb.  80  etwas  schematisiert  wiedergegeben  ist. 
Es  ist  einleuchtend  und  hat  sich  an  sehr  zahlreichen  Untersuchungen  bestätigt, 
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Abb.  80. 


Abb.  81. 


daß  man  auf  diese  Weise  imstande  ist,  sehr  viel  geringere  Defekte  zu  finden  als 
bisher  und  infolgedessen  auch  frühzeitiger  Leitungsstörungen  zu  entdecken.  In 
praxi  wird  übrigens  auf  die  Bestimmung  der  Außengrenzen  des  Gesichtsfelds  mittels 
radiärer  Prüfung  nicht  verzichtet,  doch  soll  auf  die  Einzelheiten  der  Technik  an 
dieser  Stelle  nicht  eingegangen  werden.  Es  sei  nur  betont,  daß  die  neue  G^sichts- 
felduntersuchung  an  einer  großen  Scheibe  von  2  m  Durchmesser  und  1  m  Krümmungs- 
radius ausgeführt  wird.  Nun  hat  sich  herausgestellt,  daß  es  2  Typen  von  Bündel- 
defekten  gibt,  1.  solche,  die  bis  an  den  Band  des  Gesichtsfelds  reichen  und  deren 
Intensität  nach  dem  blinden  Fleck  zu  abnimmt,  2.  solche,  die  ihre  größte  Intensität 
in  der  Nähe  des  blinden  Flecks  haben  und  in  der  intermediären  Netzhautzone  auf- 
hören, also  nicht  bis  an  den  Rand  des  Gesichtsfelds  gehen.  Beide  Formen  können 
sich  kombinieren. 

Es  ist  in  hohem  Grade  wahrscheinlich  —  auch  hier  sei  für  die  Beweis- 
gründe auf  meine  Ausführungen  in  Graefe's  Archiv  verwiesen  — ,  daß  der  erstge- 
nannte Typus  solchen  Nervenfasern  entspricht,  die  in  den  Randpartien  des  Seh- 
nervenquerschnittfi  liegen,  während  der  2.  Typus  für  die  axial  gelegenen  Faser- 
bündel gilt.  Mit  anderen  Worten,  die  in  den  peripheren  Teilen  des  Optikusquer- 
schnitts verlaufenden  Faserbündel  erstrecken  sich  von  der  Papille  aiis  durch  die 
intermediäre  Netzhautzone  hindurch,  ohne  hier  viele  Fasern  nach  hinten  an  die 
Ganglienzellen  abzugeben;  ihr  Hauptverteilungsgebiet  sind  die  mehr  peripheren 
Netzhautpartien.     Die  axialen  Bündel  hingegen  versorgen  vorwiegend  die  inter- 
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mediäre  Netzhautzone.  Daß  die  Möglichkeit,  derartige  Unterschiede  peiimetriscb 
festzustellen,  gerade  für  die  luetischen  Sehnervenleidenden  differentialdiagDostiseii 
und  pathogenetisch  von  Wichtigkeit  ist,  leuchtet  nach  den  anatomischen  Ver- 
hältnissen, die  wir  erörtert  haben,  ein. 

Das  papillo-makuläre  Bündel  liegt,  wenn  wir  von  dem  retrobulbäRn 
Teil  des  Optikus  absehen,  in  der  Achse  des  Sehnerven;  es  ist  aber  nur  eines  der  axi- 
alen Bündel,  nimmt  durchaus  nicht  den  großen  Bezirk  ein,  wie  man  nach  den  Ver- 
hältnissen bei  alten  Alkohol-Tabaksamblyopien  vielfach  glaubt.  Wenn  ich  den 
Querschnitt  schematisch  wiedergeben  darf,  so  würden  sich  die  Beziehungen  wahr- 
scheinlich folgendermaßen  verhalten  (Abb.  81). 

Wird  die  Achse  des  Sehnerven  zuerst  betroffen,  so  muß  das  papillo-makuläR 
Bündel  nicht  mitaffiziert  sein,  wird  es  aber  öfters  sein.  Ich  befinde  mich  also  in 
einem  prinzipiellen  Gegensatz  zu  Wilbrand-Saenger,  die  von  einer  Neuritig 
axialis  nur  dann  sprechen,  wenn  ein  zentrales  Skotom  besteht.  Es  ist  klar,  daß 
bei  einem  größeren  Herd  im  Sehnerv  periphere  un  d  axiale  Bündel  und  bei  entspre- 
chendem Sitz  auch  das  papillo-makuläre  Bündel  gemeinsam  betroffen  werden  könoeL 
Da  das  papillo-makuläre  Bündel  am  retrobulbären  Ende  nach  allgemeiner  Auffis- 
sung  an  den  temporalen  Rand  des  Sehnerven  herangeht,  so  wird  es  affiziert  werden 
müssen,  wenn  der  Optikus  in  diesem  Abschnitt  in  seinen  Randpartien  erkrankt 
Es  muß  allerdings  durch  neue  anatomische  Untersuchungen  an  Frühstadien  noch 
festgestellt  werden,  ob  es  wirklich  ganz  bis  an  den  Rand  hin  geht. 

Nach  dem  Gesagten  ist  es  klar,  daß  ein  zentrales  oder  parazentiales 
Skotom,  wenn  es  durch  ein  Sehnervenleiden  erzeugt  wird,  mit  dem  blinden  Fleck 
in  Zusammenhang  stehen  muß.  Je  nachdem,  ob  viele  oder  wenige  oder  überhaupt 
Fasern  betroffen  sind,  die  bis  in  die  Fovea  hineingehen  wird  die  Sehschärfe  be- 
schaffen sein.  Grelegentlich  kann  auch  eine  Herabsetzung  des  Visus  vorhanden 
sein,  ohne  daß  ein  zentrales  Skotom  vorhanden  zu  sein  scheint.  Es  ist  mir  dann  am 
wahrscheinlichsten,  daß  es  sich  um  eine  qualitative  Schädigung  der  papillo-maku* 
lären  Fasern  handelt  ohne  eigentlichen  Ausfall,  ähnlich  wie  ich  mir  viele  Falk  Ton 
konzentrischer  Einengung  des  Gesichtsfelds  erkläre.  In  der  Tat  findet  man  diese 
Form  der  Einengung  dann  auch  oft. 

Eine  axiale  Leitungsstörung  wird  sich  nach  meiner  Auffassung  oft  in  Form 
von  intermediär  endigenden  Bündeldefekten  äußern,  also  als  das,  was  oft  „Ver- 
größerung des  blinden  Flecks"  genannt  wird. 

Außer  dem   zentralen    Skotom   kommt  bei  den   luetischen   Sehnervenleiden 
auch  öfters  ein  Ringskotom  zur  Beobachtung;  es  soll  deshalb  auch  über  diese 
Skotomform  einiges  Prinzipielle  vorausgeschickt  werden.    Bis  vor  kurzem  war  die 
Grenese  imd  der  Zusammenhang  eines  Ringskotoms  mit  einem  Optikusprozeß  noch 
durchaus  zweifelhaft  und  unerklärlich.     Es  hat  sich  nun  herausgestellt,  daß  ein 
Teil  der  gekreuzten  und  alle  ungekreuzten  Nervenfasern  —  oder  streng  genommöö 
die  durch  sie  bedingten  Skotome  —  zunächst  vom  blinden  Fleck  konzentriscl^ 
zum  Fixierpunkt  verlaufen,  um  dann  umbiegend  ihre  mehr  radiäre  Verlaufsweifi© 
einzunehmen  (Abb.  80).   Dieselbe  Verlaufsweise,  wie  sie  hier  für  die  eine  Hälfte  d**® 
Gesichtsfelds  angedeutet  ist,  gilt  natürlich  auch  für  die  andere.   Es  ist  aus  der  My- 
bildung  verständlich,  daß  ein  partielles  oder  totales  Ringskotom  entstehen  mai^> 
wenn  solche  Nervenfasern  eine  Leitungsstörung  aufweisen,  die  zuerst  konzentris^* 
zur  Macula  verlaufen.    Femer  können  ringskotomartige  Bildungen  entstehen,  wera» 
mehr  oder   minder   zahlreiche    „intermediäre"  Bündeldefekte  vorhanden  sind;   ^* 
müssen  dann  bei  radiärer  Prüfung  Ringskotome  im  Breitengrad  des  blinden  Fleck« 
und  jenseits  desselben  Zustandekommen.    Es  soll  damit  keineswegs  gesagt  sein,  4^ 
nun  alle  Ringskotome  auf  Sehnervenaffektionen  zurückgeführt  werden  müssen;  der 
Zusammenhang  mit  dem  blinden  Fleck  wird  in  dieser  Frage  entscheiden.  Daß  Bin^' 
Skotome  selten  gefunden  werden,  liegt  zum  Teil  daran,  daß  nicht  genau  genug  unter- 
sucht wird  und  daß  man  sich  bei  der  radiären  Perimeterprüfung  meist  mit  der  Be- 
stimmung der  Außengrenzen  begnügt,  ist  zum  anderen  Teil  aber  wohl  auch  dadurch 
bedingt,  daß  der  ungekreuzte  Anteil  des  Sehnerven  erheblich  kleiner  zu  sein  scheint 
als  der  gekreuzte.   Bei  der  Lues  speziell  ist  es  aus  anatomischen  Gründen  (Ausgang* 
punkt  vom  Chiasma)  sehr  verständlich,  daß  die  gekreuzten  Sehnervenf  asem  h&ofif^^ 
lädiert  werden  als  die  ungekreuzten« 
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In  neuerer  Zeit  hat  auch  Marx  das  Eutetehen  von  Ringskotomen  bei  Syphilis 
von  einem  ProjKjß  in  dem  hinteren  Teil  des  Optikus  iibp? leitet :  er  vermutet  ak 
ÜHBache  Inetischt*  Gefäßerkrankungen  und  argumentiert  datwii  »o:  Die  C^efäße.  die 
von  der  Pia  her  in  den  Optikus  »nndringeu,  formen  hier  Ciefäüringt^.  Ist  solch  ein 
Gefaßring  erkrankt,  so  kann  man  sieh  hierdurch  das  ZustfAndekommen  eines  King* 
Skotoms  €^rkläivn.  Ob  auf  diese  Weise  wirklieli  Kingskotome  entstehen,  erscheint 
mir  sehr  fraglieh,  ist  zum  mindesten  bis  jetzt  reine   Hypothesen 

Unter  Zuhilfenahme  der  neugewonnenen  Erkenntnis  öt>e.r  die  Projektion 
von  LeitmigKstorungen  tiach  aullen  in  unser  (Tesichtsleld,  a^^i  tnin  auch  der  Ver* 
such  gf^maeht.  eine  Anschauung  üIm^t  die  Bedeutung  und  Verwertbarkeit  der  kon- 
zentrischen uird  BC^ktoi-enformigen  Einengung  dos  Gesichtsfelds  zu  gewinnen.  Sehe 
ich  von  Einschränkungen  des  (jcsicht^^feldö  ab.  die  durch  schlechtes  Aufpassen, 
schlochte  BeobachtungHgabtr,  Ermüdung,  anatomische  Gesichisverhültnisse  usw. 
entÄtanden  sind  und  mit  dem  inilJvei-ständliclien  Ausdruck  ,, funktionell  l>edingt"' 
belegt  werden,  so  kann  eine  konzentrische  Einengung  auf  verschiedenen  Urmid- 
lagen  beruhen,  die  zu  trennen  gerade  für  Betrachtung  der  W^rhältnisse  beim  luetischen 
Sehnerv  wichtig  ist,  die  wir  aber  bis  jetzt  noch  nicht  mit  voller  Sicherheit  vonein- 
ander unterscheiden  können.  Betrachten  wir  zunächst  die  mäßige  konzen  tri  sehe 
Einengung,  so  kann  diese  herv orger irEen  werden^ 

L  Durch  eine  isolierte  Jjeitungsstörmig  der   Handbündel  iiu   Sehnerv,  wobei 
die    axialen    Bündel,    unter   ihnen    auch   das    papilhiinaknläre,    ganz   ver- 
schont bleiben, 
2.  durch  eine  über  den  ganzen   Quei-schnitt  diffus  verbreitete,  an  sich  nicht 
hochgradige    Ijeitnngsstörung,    die    aln^r   eine    gewisse    Herabsetzung    der 
Äöutralen    und    peripheren    Sehschärfe    l>edingt.       Die    Heraböetzung   der 
periphertm  Sehschärfe  wird  sieh  gar  nicht  ander»  äußern  können  aU  in  einer 
konzentrischen   Einengung  des  Gesichtsfelds. 
3-   Eine  konzentrische  Einengung  kann  aber  drittens  dann   auftreten,   wenn 
nur    gauK    liestimmte  Bezirke  der  optischen  Lei tungs bahn  betroffen  sind, 
z.  B.    tKii    alleiniger    Degeneration     dos    gekreuzten    Fa«zikels    oder    bei 
Hemiamblyopicn   usw.     Ob  es  ftich  hier  um  rein  funktionelle   Störungen 
in  dem    an  sich    nicht  betroffenen  Gesichtsfeldteil   handelt,    bleibe  dahin- 
gestellt. 
Die  mäßige  konzentrische  Einschränkung  ist  auf  jeden  Fall  als  Kriterium 
«iner  auf   den    Rand    des   Sehnerven    beschränkten    Leitungsstönmg   nur  teilweiae 
und  mit  Vorsicht  zu  verwerten.    Die  Tatsache,  daß  man  l>ei  mäßiger  konzentrischer 
Einschränkung  die  zentrale  Sehschärfe  manchmal  ganz  nonnal.  manchmal  in  mäßi- 
gem Grade  herabgestvl /J  findet,  würde  man  wohl  differentialdiagnostisch  zwischen 
den    beiden   ersten    Möglichkeiten    verwerten    können.      Die    Unterscheidnug  kann 
sich  allerdings  bis  jetzt  nicht  auf  ein  klinisch  und  ünatiunisch  untersuchtes  Ver- 
,gleich8material  stützen. 

Man  könnte  auch  denken,  daß  l)ei  einer  auf  die  peripheren  Bündel  des  Opti- 
Ikus  beschränkten  lieitungsunterbrechung  doch  eine  bis  zum  blinden  Fleck,  also 
"  13  etwa  lö*'  Kie  ran  reichen  de  konz^^ntrische  Einengung  vorhanden  sein  müsse,  weil 
die  defekten  Bündi^l  in  der  Netzhaut  auch  die  int/^rmediäre  Zone  diirchlanfen.  Da 
wir  abt^t  anneinnen,  daß  sie  in  dieser  Zone  nur  mit  relativ  wenig  Ganglienzellen 
in  Verbindung  treten,  weil  die  axialen  Bündel  die  Versorgung  in  der  Hauptsache 
ülKrrnehmen,  so  folgt  daraus,  daß  in  dieser  Zone  höchstens  eine  im  Vergleich  zum 
Normalen  herabgesetzte  Empfindlichkeit  besteht.  Diese  relative  Tmbung  braucht 
aber  dem  Patienten  nicht  zum  Bewußtsein  zu  kommen  und  wird  deshalb  liei  einer 
Untersuchung  nicht  festgestellt  werden  können,  weil  sie  ja  allseilig  vorhanden  ist 
und  daher  der  Vergleich  zwischen  normalen  und  i^elativ  defekten  intermediäJien 
G<* bieten  fehlt. 

Bei  starker  konzentrischer  Einengung  sind  «lie  Verhältnisse  in  mancher 
Beziehung  etwas  durchsichtiger.  Geht  diest»lbe  bis  zu  15**  an  den  Fixierpunkt  heran, 
bi«  in  die  (Jegond,  wo  die  meisten  F^aserbündel  nach  der  Peripherie  zu  abbiegc^n 
d  zeigt  die  makuläre  und  paramakuläre  Partie  gute  Funktion,  so  kann  man  wohl 
mit  VP'ahrscheinüchkeit  annehmen,  daß  es  sich  um  Leitungsstörungen  in  den  peri- 
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pheren  und  axialen  Faserbündeln  handelt  und  daß  im  wesentlichen  nur  das  papillo- 
makuläre Bündel  und  seine  direkte  Umgebimg  verschont  ist.  In  der  Tat  kann  man 
in  solchen  Fallen  noch  normale  oder  nur  wenig  herabgesetzte  Sehschärfe  finden 
Überschreitet  die  periphere  Einschränkung  dagegen  den  blinden  Fleck  auf 
einer  konzentrischen  Linie,  so  muß  man  wohl,  auch  ohne  daß  ein  eigentliches  pa- 
pillo-makuläres  Skotom  vorhanden  ist,  annehmen,  daß  der  ganze  Querschnitt  be- 
troffen ist  und  daß  die  konzentrische  Einengung  wieder  als  Ausdruck  herabgesetzter 
peripherer  Sehschärfe  zu  gelten  hat.  Entsprechend  der  sehr  viel  hochgradigeren 
Herabsetzung  der  peripheren  Sehschärfe  hat  in  solchen  Fällen  auch  das  zentrale 
Sehvermögen  meistens  gelitten. 

Im  allgemeinen  ist  es  besonders  für  die  Verhältnisse  beim  luetischen  Sehnerr 
viel  plausibler,  daß  die  nervöse  Substanz  an  einer  oder  einigen  Stellen  des  RandM 
zunächst  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird  und  daß  dann  Sektoren  förmige  Ana- 
fälle  im  Gresichtsfeld  zustande  kommen.  Beschränkte  Einsprünge  der  Gesichte 
feldaußengrenzen  sind  aber  bei  der  alleinigen  radiären  Perimetrierung  auch  nur 
dann  zu  verwerten,  wenn  sie  sehr  ausgesprochen  sind.  Ziemlich  die  einzige  aidiere 
anatomische  Grundlage  für  die  Verwertung  des  sektorenförmigen  Gesichtsfeld- 
defekts als  Zeichen  einer  randständigen  Atrophie  im  Optikus  bietet  die  vielzitierte 
Beobachtung  von  Uhthoff  an  einem  Tabiker.  Die  Spitze  des  defekten  Sekton 
im  Gesichtsfeld  deutet  bei  der  radiären  Perimetrie  auf  den  Fixierpunkt;  das  gibt 
jedoch  eine  ganz  falsche  Vorstellung.  In  Wirklichkeit  geht  der  aektorenförmige 
Einsprung  stets  auf  den  blinden  Fleck  zu,  meistens  läßt  sich  bei  Verwendung  eines 
Objekts  mit  kleinem  Gesichtswinkel  (Bjerrum,  Rönne)  eine  Verbindung  des 
Defekts  mit  dem  blinden  Fleck  nachweisen.  Es  wird  natürlich  einem  ausgesprochenen 
sektorenförmigen,  schon  am  Perimeter  nachweisbaren  Einsprung  meist  ein  Proieß 
zugrunde  liegen,  der  nicht  auf  einige  periphere  Sehnervenbündel  beschränkt  ist 
sondern  auch  noch  die  axialen  Teile  der  Umgebung  mitergriffen  hat. 

Das  Charakteristische  dieser  ganzen  Gruppe  von  luetischen  Sehnerven- 
entzündimgen  ist  die  Leitungsstörung.  Sie  kann  sieh  nur  in  den  peripheren 
Teilen  unseres  Gesichtsfelds  äußern,  kann  aber  auch  die  zentrale  Sehschärfe 
beeinflussen,  sie  kann  mit  normalem  oder  auch  mit  pathologischem  AugeJi- 
spiegelbefund  einhergehen. 

Die  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  scheiden  sich,  wm  die 
Entstehung  anbetrifft,  vor  allem  in  solche  mit  peripheren  Gesichtsfeldbeechrän- 
kungen  und  solche  mit  zentralem  oder  parazentralem  Skotom.   Wenn  Wil  brand- 
S aenger  auf  Grund  dieser  zwei  klinischen  Erscheinungsweisen  von  einer  Neuriti« 
interstitialis  peripherica  einerseits  und  einer  Neuritis  axialis  andererEeits  sprechen, 
so  dürfte  das  nur  mit  den  auf  den  vorangegangenen  Seiten  gemachten  Bb- 
schränkungen  richtig  sein.     Eine  konzentrische  Einschränkung  ist  durchaus 
nicht  immer  ein  Zeichen  einer  bloß  in  den  Randteilen  des  Sehnervs  lokalisierte 
Leitungsstönmg,  und  mit  der  Feststellung  eines  zentralen  Skotoms  ist  anderer- 
seits die  Frage  nach  der  Beteiligung  axialer  Bündel  nicht  erschöpft.    An  sieb 
ist  das  Streben  eine  anatomisch  bestehende  Neuritis  i)eripherica,  axialis  und 
transversa  auch  klinisch  unterscheiden  zu  lernen,  aus  pathogenetischen  ux^ 
differentialdiagnostischen  Gründen  gehr  zu  unterstützen,  und  ich  hoffe,  daß  i*® 
von  mir  geschilderte  Methode  und  die  daran  geknüpften  Überlegungen  uX^* 
diesem  Ziele  näher  bringen.     Bei  den  Fällen,  bei  denen  der  ganze  Se^erv^J^' 
querschnitt  ziemlich  gleichmäßig  verändert  gefunden  wird  und  wo  im  Leb^^ 
naturgemäß  Amaurose  besteht  (Neuritis  transversa  totalisWil  brand-Saenger^- 
handelt  es  sich  um  vorgeschrittenere  Fälle.    Der  Beginn  wird  auch  bei  solche 
Fällen  entweder  peripher  oder  axial  sein,  so  daß  sie  hier  nicht  in  einem  ^^^ 
sonderen  Abschnitt  geschildert  werden. 

Um  den  Zusammenhang  mit  der  Literatur  nicht  ganz  zu  verlieren,  s^ 
hier  zunächst  an  der  Einteilung  peripherer  und  zentraler  Gesichtsfeldverand^ 
Hingen  festgehalten.    Auf  eine  kritische  Besprechung  der  meisten  publizierte^ 
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Fälle  werde  ich  verzichten,  da  ich  mich  sonst  sehr  oft  wiederholen  müßte  und 
da  daB  Wesentliche  einer  möglichen  Kritik  schon  auf  den  vorangegangenen 
Seiten  gesagt  ist. 

a)  Optikuserkrankungen  mit  peripheren  Gesichtsfeld- 
beschränkungen. 

Wie  aus  der  Betrachtung  der  anatomischen  Verhältnisse  sich  ergibt, 
dürfte  der  intrakranielle  Sehnervenabschnitt  bei  der  Lues  cerebri  recht  häufig 
affiziert  sein.  So  lange  es  sich  nur  um  entzündliche  Prozesse  an  den  Scheiden 
oder  Septen  handelt  und  eine  Leitungsstörung  nicht  besteht,  muß  eine  solche 
Sehnervenaffektion  uns  entgehen.  In  der  Tat  konnte  ich  bei  einer  ganzen 
Reihe  von  Fällen  sicherer  basalen  Lues  selbst  mit  der  verfeinerten  Gesichts- 
feldmethodik keine  Optikusstammerkrankung  feststellen.  Aber  auch  wenn  die 
Randbündel  leiden,  wird  dieee  Erkrankung  selten  diagnostiziert  werden,  weil 
solche  Patienten  ohne  jede  Sehstörung  den  Augenarzt  nicht  aufsuchen  imd  bei 
Untersuchung  von  Kranken  in  anderen  ELliniken  auf  den  ophthalmoskopischen 


Abb.  82. 


Abb.  83. 


Befund  der  Hauptwert  gelegt  wird,  der  bei  beginnenden  Prozessen  im  intra- 
kraniellen  Abschnitt  normal  ist.  Die  ersten  pathologischen  Erscheinungen 
müssen  in  solchen  Fällen  öfters  am  Gesichtsfeld  nachweisbar  sein.  Li  der 
Literatur  finden  sich  nur  sehr  wenige  Fälle  mit  normalem  Augenspiegel- 
befund  und  beginnender  peripherer  Gesichtsfeldeinsohränkung. 

Möglicherweise  stellt  folgende  eigene  Beobachtung  einen  solchen  Früh- 
fall dar: 

Elsa  Schul.,  26  Jahr,  wird  von  der  medizimschen  Klinik  wegen  Henükranie 
behandelt  und  der  Augenklinik  zur  Untersuchung  überwiesen  (Halle,  4022/13). 
Wassermann -Reaktion  im  Blut  +  +  +  +.  An  den  Augen  findet  sich  eine  links- 
seitige Ophthalmoplegia  interna,  auch  rechts  etwas  träge  Pupillaneaktion.  Visus 
und  ophäialmoskopischer  Befund  sind  normal.  Dagegen  zeigt  das  Gesichtsfeld, 
vor  allem  links,  eine  mäßige,  aber  auffallende  konzentrische  Einengung  (Abb.  82 
und  83). 

Lumbalpunktion  ergibt  starke  Lymphocytose.  Es  handelt  sich  walir- 
scheinlich  um  eine  Lues  cerebrospinalis.  Untersuchung  nach  3  Monaten  (in- 
zwischen 5  Neosalvarsaninjektionen)  ergibt  eine  bedeutende  Besserung  der  linken 
Akkommodationsparese  (Nahepunkt  jetzt  17 — 18  cm,  vorher  33  cm)  und  ein  voll- 
kommen normales  Gesichtsfeld  beiderseits.  Im  Liquor  besteht  noch  immer 
Lymphocytose  und  schwach  positive  Nonnesche  Reaktion.  Wassermann  -Reaktion 
im  Liquor  wurde  damals  leider  nicht  ausgeführt. 
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Wie  weit  die  von  Wilbrand-Staelin  gefundenen  Gresichtsfeldbeschiin- 
kungen  in  der  Frühperiode  der  Syphilis  organischen  Veränderungen  im  SehDcnr 
entsprachen,  läßt  sich  schwer  sagen.  Sie  selbst  glauben,  daß  in  den  73  Fällen, 
wo  sie  konzentrische  Einengung  feststellten,  diete  funktionell  bedingt  war. 
Nur  in  wenigen  Fällen  wies  die  Art  der  Gesichtsfeldstörung  auf  eine  organische 
Ursache  hin,  u.  a.  in  einem  Fall,  in  dem  der  ophthalmoskopische  Befund,  ab- 
gesehen von  einer  Hyperämie  der  Papillen,  normal  war,  wo  also  wahrscheinlich 
eine  Entzündung  weiter  hinten  im  Optikus  sich  abspielte.  Bei  dieser  Beob- 
achtung bestand  eine  mehr  sektorenförmige  Einschränkung,  besonders  auf  der 
temporalen  Seite,  also  ein  Gre3ichtsfeldbefund,  der  an  sich  viel  bessere  Bück- 
schlüsse auf  ein  bestehendes  Sehnervenleiden  zuläßt  als  eine  konzentrisdie 
Einengung.  Ganz  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  einem  von  Wilbrand- 
Saenger  (V,  188)  wiedergegebenen  Fall.  Dieselben  Autoren  zeigen  an  einer 
anderen  Beobachtung  (V,  179),  daß  das  Gesichtsfeld  auch  hochgradig  einge- 
schränkt und  trotzdem  der  ophthalmoskopische  Befund  noch  normal  sein  kann. 
Der  Fall  ist  recht  lehrreich: 

M.  T.,  26  Jahre,  von  ihrem  Mann  infiziert,  leidet  seit  sechs  Wochen  an  Kopf- 
schmerzen und  schlechtem  Hören.  Vater  ist  an  Gehirnerweichimg  gestorben,  Mutter 
gesmid.     Patientin  litt  bis  zum  17.  Jahre  an  Krämpfen. 

Ophthalmoskopischer  Befund  normal ;  Pupille  rechts  enger  als  links,  Reaktira 
auf  Licht  deutlich,  Augenbewegungen  frei.  L  S.  =  Vis«  Gesichtsfeld  hochgradig 
eingeschränkt  (b  s  etwa  5°),  5  qmm  farbige  Objekte  nicht  erkannt.  Für  große» 
weiße  Untersuchungsobjekte  ist  das  Gesichtsfeld  etwas  weiter.  R.  S.  =  Vt»  mäßige 
konzentrische  Einschränkung  für  Weiß,  stärkere  für  Farben.  Zunge  weicht  nadi 
links  ab.  Links  deutliche  Unsicherheit  in  den  Bewegungen.  Perkussion  des  Kopfes 
teilweise  empfindlich.     Sonst  Nervenbefund  ohne  Besonderheiten. 

Interessant  ist  an  dem  Fall  zunächst,  daß  es  sich  möglicherweise  um  eine 
Patientin  handelte,  die  sowohl  kongenital  als  auch  später  im  Leben  luetisch 
infiziert  war.  Für  die  angeborene  Sjrphihs  sprechen  die  Grehimerweichung  da 
Vaters  und  die  Krämpfe  in  ihrer  Jugend;  die  akquirierte  Lues  scheint  nach  der 
Angabe  Wilbrand-Saengers  eine  Tatsache  gewesen  zu  sein.  Für  unsere 
speziel  en  Erörterungen  ist  die  Beobachtung  aus  mehrfachen  Gründen  von 
Interesse.  Das  fehlende  Farbenerkennungsvermögen  am  linken  Auge  zeigt, 
daß  trotz  einer  Sehschärfe  von  ^/j  doch  wohl  der  ganze  Querschnitt  betroffen 
war  und  daß  trotz  hochgradiger  Störungen  im  rückwärtigen  Teil  des  Optikus 
ganz  in  Übereinstimmung  mit  manchen  Sektionsbefunden  der  Augenspiegel' 
befund  normal  sein  kann.  Aber  auch  den  Befund  am  rechten  Auge  darf  man 
hier  wohl  als  organisch  bedingt  ansehen ;  er  stellt  ein  früheres  Stadium  dar 
und  zeichnet  sich  dadurch  aus,  daß  die  Einschränkung  für  Farben  eine  sehr 
viel  stärkere  ist  als  für  weiß.  Das  ist  bei  den  sonstigen  Beobachtungen  luetischer 
Sehnervenentzündung  meist  nicht  der  Fall. 

Sehr  viel  häufiger  als  mit  normalen  Papillen  stellen  sich  für  uns  die 
luetischen  Sehnervenentzündungen  bei  i)eripheren  GesichtsfeldeineDgnng^ 
klinisch  mit  pathologischem  Augenspiegelbefund  dar.  Alle  Möglich- 
keiten, die  dabei  in  Betracht  kommen,  und  wie  sie  auch  chronologisch  sich 
sicher  oft  folgen,  sind  in  einer  Beobachtung  Wilbrand-Saengers  (V,  186) 
wiedergegeben : 

M.,  41  jähriger  Musiker,  23.  VII.  92.  Seit  1888  Lues.  Seit  3  Wochen  Klagen 
über  das  Sehvermögen.  Nervensystem  im  allgemeinen  normal.  Ophthalmosko* 
pissher  Befund  zuerst  normal,  später  Papillitis,  dann  rechts  papü* 
litische  Atrophie,  links  einfache  Verfärbung  der  Papille.  Gesichtsfelder 
auf  beiden  Seiten  von  der  Innenseite  her  eingeschränkt.  Besserung  nach  antil«e*J' 
scher  Kur.  Später  rechts  normales  Gesichtsfeld,  aber  nur  Vio  Sehschärfe,  ü»** 
dauernde  Einschränkung  von  der  Nasenseite  her  bei  voller  Sehschärfe. 


Das  ophthab 


be  Vürhalttüi  bin  diest»r  Erkrftnkungsgruppf. 
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Der  häufigste  ophthalmoskopische  Befund  bei  dieser  Gruppe  von 
luetischen  Sehn  er  venentzün  düngen  scheint  mir,  soweit  ich  die  Literatur  über- 
ke,  die  einfache  AbbhiFsupg  der  Papille  zu  ipein,  also  die  sogenannte  Opt  i  ku  8- 
it^ophie  mit  .scharfen  Grenzen.  8ehr  groß  ist  allerdings  die  Zahl  der  publi- 
zierten Falle  mit  Ge^ichtt^feldbcfundcn  nicht.  Diet-eFoim  der  Papillenheteiligung 
wird  wohl  meist  so  zustande  kommen,  wie  es  bei  der  Schilderung  der  anatomi- 
schen Verhältnisse  bereits  auReinantier  gesetzt  wurde,  daß  eire  neu ri tische  Atro- 
phie im  intrakraniellen  Optikusteil  sich  in  eine  rein  degenerative  nach  der  Ürbita 
zu  forthetzt,  Entziindliche  Pro/es.^ e  tieten.  wenn  sie  überhaupt  im  orbitalen  Teil 
des  8ehnerven  vorhanden  sind,  ophthtrlmoHkopifich  dann  nicht  hervor.  Setzen 
sie  sich  aber  bis  zur  Papille  fort  oder  sind  sie  überhaupt  retrobulbär  in  erheb- 
licher Weite  vorhanden,  so  wird  die  Papille  mitbet*  iligt  tem  nnd  es  ent^steht 
be  i  f  ortg  el  eit  et  em  Degen  erat  i  on  spro»  eß  ei  r  e  p  a  p  i  1!  i  t  i  s  c  h  e  A  t  r  o  p  h  i  e  od  er , 
wenn  die  Degeneration  sich  noch  nicht  ophthahnoskopisch  geltend  macht,  das 
Bild  der  Papilhtis  {,.EntzündimgbpapilIe").  Dte  Papillitis  yeichret  sich  durch 
eine  mehr  diffuse  Gewebstrübung  und  meist  auch  gerirgere  Promirenz  vor  einer 
Stauungspapille  aus;  besonders  am  GullntrandMchen  stereoskopischen  Augen- 
spiegel sind  gewisse  Untersche'dungemerkmale  meist  festzustellen  in  der  Art 
etwa,  wie  sie  jüngstens  Behr  beschrieben  hat;  eine  absolut  verläßliche  Unter- 
scheidung gibt  aber  die  Ophthalmoskopie  nicht.  Auch  aus  der  Papillitis  kann 
eine  papilh' tische  Atmphic  hervorgehen,  so  daß  wir  bei  letzterem  Befund  also 
nicht  sagen  können,  ob  der  Degen erationsprozeß  im  wesentlichen  auf  dem  papil- 
litischen  Prozeß  oder  einem  deszendierenden  Degererationsprojeß  beruht.  Beide 
Möglichkeiten  können  sich  auch  kombinieren.  Bekannt  genug  ist  es,  daß  eine 
weiße  Farbe  der  Papille  gerade  bei  der  Lues  kein  Gradmesser  für  die  Funktion 
de»  Optikus  ist  und  nicht  dazu  führen  darf,  den  Fall  therapeutisch  als  verloren 
anzusehen.  Dennoch  ist  man  immer  wieder  frappiert,  wenn  man  solchen  Be- 
obachtungen wiv  dGT  folgenden  gegenübersteht: 

Eine  Frau  (Emilie  O,)  J.-N.  422/1902,  w*urde  1902  WMgen  links>ynti|fpr  Pa- 
pilloretinitis  auf  hie  tischer  Ilasis  in  der  Hallenser  Augenkhnik  b^liandell.  Schon 
damals  fanden  sieh  die  Gesichtöfi^ldgreirzcii  auf  diesem  Augp  nasal  ob*'n  erliebhch 
eingeschränkt.  Zt?utrales  Skotom  bestand  nicht  trotz,  reichlicher  silbtTgtänzendcr 
Stipp  eben  um  tUe  Macula  ho  nun.  Die  Frau  wurde  nach  Sublimatj^pritzkur  mit 
normalem  Visus  entlassen. 

19K1  also  11  Jahre  später*  bestedlt*^  it-li  sie  zur  Nachuntersuchung  in  diu 
Augenklinik.  Sie  hat  in  der  Zwiselienzeit  nieinals  ülwr  die  Augen  zu  klag«>ti  gehabt 
und  war  auch  sonst»  abgesehen  von  Wandcrnien^  und  einem  Darmgeschwür  im 
Jahre  zuvor,  ohne  Beschwerden  j^ewes<^n.  Der  Visus  betru^^  hds,  ^v^,  Nieden  1  {!), 
Das  Gesichtsfeld  hatte  noch  denselbei)  Eiuspruug  nasal  oben  und  war  auch  im  übrigen 
mäßig  konzetilrisch  i»mg4^*^ngt  wie  früher,  dal>ei  bestand  eine  porzell  an  weiße 
Verfärbung  der  linken   Pai^ille. 

Nicht  selten  sind  wir  Ophthalmologen  in  der  mißlichen  Lage,  entscheiden 
zu  sollen,  ob  eine  Optikusatroplue  auf  Lues  cerebri  oder  Tabes  zurücky.uführen 
ist.  Eine  derartige  porzeOan weiße  Verfärbung  der  Papille  wie  in  dem  letzt- 
genamiten  Fall  würde  durchaus  gegen  Tabes  zu  venverten  sein.  Das  ophtha!- 
moßkopißche  Bild  kann  aber  so  sein,  daß  eine  Entscheidung  mit  dem  Augen- 
spiegel nicht  möglich  ist:  spricht  die  Funktionsstörung  für  eine  Optikusstamm- 
affektion,  so  wird  auch  die  Funktionsprüfung  im  Stich  laüsen.  Wenn  auch  der 
neurcüogische  Befund  für  eine  Unterscheid ung  keine  sicheren  Momente  abgibt, 
fio  kann  der  Krfolg  oder  Mißerfolg  der  antiluetischen  Behandlung  vielleicht 
entscheiden,  aber  diese  kann  auch  bei  der  Lue«  cerebri  veri*agen»  so  daß  eveDtuell 
nur  die  Jalire  oder  die  Sektion  Aufsciduß  geben. 

Bei  dieser  Gruppe  kommt  für  den  Verlauf  und  die  Prognose  alle«  darauf 
an,  \M*e  frühzeitig  der  Prozeß  erkannt  und  der  spezifischen  Behandhing  zuge- 
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führt  >\ird.    Aus  begreiflichen  Gründen  wird  das  gerade  hierbei  oft  recht  spat 
der  Fall  und  daher  die  Prognose  oft  recht  unerfreulich  sein. 

b)  Optikuserkrankungen  mit  zentralen  und  intermediären 
Gesichts  feldstörungen. 

Während  eine  Optikusstammaffektion  mit  Gesichtsfeldstörungen,  die  zu- 
nächst auf  eine  Erkrankung  der  Randteile  des  Optikus  hindeuten,  bei  der  Lues 
sehr  verständlich  erscheint,  ist  das  alleinige  Befallensein  des  papillo-makulären 
Bündels  in  dem  sjrphilitisch  entzündeten  Sehnerv  nicht  einleuchtend;  lum 
mindesten  kann  ich  es  mir  bei  der  Annahme  einer  Spirochäteneinwandemog 
in  den  Optikus  nur  als  blinden  Zufall  vorstellen,  wenn  das  papiUo-makuläie 
Bündel  isoliert  ergriffen  wird.  Ist  aber  überhaupt  bis  jetzt  eine  derart  isolierte 
Erkrankung  dieses  Bündels  bei  Syphilis  des  Optikus  nachgewiesen?  Es  scheint 
so,  wenn  man  den  mißverständlichen  Krankheitsbegriff  der  „retrobulbären 
Neuritis"  oder  den  von  Wilbrand-Saenger  gewählten  Begriff  der  Neuritis 
axialis  einzig  und  allein  auf  das  Vorhandensein  eines  zentralen  oder  parazentraleo 
Skotoms  bei  freier  Peripherie  aufbaut.  Doch  ist  diese  Betrachtungsweise  zweifel- 
los nicht  erschöpfend,  zum  Teil  sogar  irreführend.  Das  papillo-makuläre  Bündel 
ist  lange  nicht  so  mächtig,  wie  im  allgemeinen  angenommen  wird;  es  scheint 
höchstens  ^/^q  des  Optikusquerschnitts  einzunehmen,  wenn  ich  zunächst  von 
dem  Teil  des  Nerven  spreche,  wo  es  axial  gelegen  ist.  Es  ist  infolgedessen  nur 
eines  von  zahlreichen  axialen  Nervenbündeln.  Siedelt  sich  der  luetische  Ent- 
zündungsprozeß zuerst  in  den  axialen  Teilen  des  Querschnitts  an  und  kommt  es 
in  diesem  Abschnitt  zu  einer  Leitungsstörung,  so  werden  für  Störung  der  Funktion 
folgende  Möglichkeiten  entstehen:  1.  verschiedene  axiale  Bündel  sind  betroffen, 
unter  ihnen  auch  das  papillo-makuläre,  2.  axiale  Bündel  sind  betroffen  ohne 
Beteiligung  des  papillo-makulären,  3.  das  papillo-makuläre  Bündel  ist  allein 
ergriffen,  4.  außer  im  axialen  Abschnitt  macht  sich  die  Leitungsstörung  auch  in 
peripheren  Teilen  des  Sehnerven  bemerkbar. 

Die  von  mir  S.  420  besprochene  Methode  ermöglicht  es,  den  axialen  An- 
teil richtig  zu  bewerten.  Wenn  die  mit  der  alten  Perimetermethode  erhobenen 
Befunde  nur  ein  zentrales  Skotom  feststellten,  so  ist  das  kein  Beweis,  daß  wirk- 
lich nur  das  papillo-makuläre  Bündel  erkrankt  war.  Der  bisherige  Begriff  der 
Neuritis  axialis  ist  also  zu  eng  begrenzt. 

Ich  werde  im  folgenden  zuerst  einige  Beobachtungen  anführen,  die  nach 
der  neuen  Methode  untersucht  sind  und  den  Verlauf  einer  derartigen  „retro- 
bulbären Neuritis"  gut  demonstrieren.  Da  aber  alle  Beobachtungen  der  Lite- 
ratur und  auch  die  meisten  eigenen  nach  der  älteren  Manier  untersucht  sind,  so 
werde  ich  dann  eine  Übersicht  über  die  letzteren  Beobachtungen  anschfefcö- 

Olga  Freu.,  48  Jahre,  Kr.  259/16  wird  am  4.  VI.  16  in  die  Göttinger 
Augenklinik  aufgenommen  und  klagt,  daß  sie  seit  etwa  14  Tagen  Sehstdrongsn 
auf  dem  rechten  Auge  verspüre.  Vor  einigen  Wochen  hatte  sie  angebhoh  Mandel- 
entzündung und  noch  einige  Zeit  vorher  starkes  Fieber;  sonst  will  sie  immer  ge- 
sund gewesen  sein.  Ein  Hautausschlag  wird  als  Purpura  syphilitica  angesprodi^)^ 
imd  auch  die  Rachenaffektion  als  luetisch  erkannt;  Nase  und  Nebenhöhlen  sindfre^ 

Rechtes  Auge  äußerlich  reizlos,  keine  hinteren  Synechien.  Reichlich  feinst* 
fadenförmige  Glaskörpertrübungen ;  Papille  grau-rötlich,  unscharf  begrenzt,  1  ^^ 
2  Dioptrien  gegen  die  emmetrope  Netzhaut  prominent;  Venen  etwas  geschÜtog^^*" 
kaum  erweitert;  Arterien  auf  der  Papil'e  eng,  teilweise  kaum  sichtbar.  Eine  Bei^ 
feiner  streifiger  Hämorrhagien  in  der  Peripherie  der  Papille;  zwischen  Macula  ^^ 
Papille  rudimentäre  Sternfigur;  leichte  Trübimg  des  Netzhautgewebes  dicht  ^' 
schließend  an  die  Papille.     Peripherie  des  Fimdus  normal. 

Linkes  Auge  normal. 

Rechts  ES  =  0,3.     Links  ES  =  1,0. 


über  axiale  Optikusaffektionen. 

Diö  Untersuchimg  des  Gt^ak-hüirolds  ergibt:  Einten  t^^ilwtn.s*^  absoluten,  teil- 
wei^  relative»  Defekt  de»  papillo-makulären  loid  der  paramakuläreri  Bündel  (siehe 
Abb,  84)v  außerdem   ein  dotii  ungekreuzten  dorsalen  Bündel  ange höriges  Skotom, 


Abi),  84. 


Abb.  85. 


düfi  biß  in  die  Peripherie  zu  reichen  scheint»  sowie  einen  ndativrn  inU'iimnüjiren 
Defekt  nach  temporal  obiri, 

Lichtsiun  (am  ripersehen  Adaptomotor  geprüft)  naeh  ^/iHtündigeiii  Dnnkel- 
aufenthalt  rechts  625,  links  1364. 

Waliser  mann -Reaktion  im  Blut  positiv.  Lmnbalpunktion:  Druck  nicht 
erhöht;  Liquor:  8pur  »anguinolent,  NonneBche  Keaktion  drilier  unKicher;  Lymplio- 
cyten  scheinen  nicht  weseothch  vermehrt  zu  sein.  Kewulfat  auch  hier  elwjiÄ  un- 
sicher.    W  a  B  fi  e  r  in  a  n  n  •  Ke  ak  ti on  i  m  Li  quor  ach w  iieh  p  o^i  ti  v . 

29.  VL  16:  Erliebüche  Be&Hrt^rung  des  Sehvermögens  am  n-chten  Auge.  S 
^  0,7  partiell.  Das  relative  Skotom  zwischen  blindem  Fleck  luid  FLxierpunkt  ist 
Aufgehellt,  der  Charakter  der  Gesiclitafeldetörungen  aber  ini  übrigen  unverändert. 


Abb.  87, 


y         Hat  biB  jetzt  finial  4  g  Hg  eingerieben,  4  mal  von  der  Lnmbalpmiktion,  2  mal  nach 
derselben*     Ordination;  Hg-Kur  und  Salvarsankur. 

AdaptomeU^rprüfung  ergibt  am  17.  VIL  16  rechte  766,  links  375ö.  Eö  besteht 
jetzt  noch  ein  feiner  zentraler  Bündeldefekt,  ferner  zwei  paramakuläre  Defekte,  von 
denen  der  eine  >*ich  in  den  bereits  oben  erwähnten  nach  der  Peripherie  gehenden 
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Defekt  fortsetzt;  ferner  noch  zwei  axiale  Bündeldefekte,  die  in  der  intermedülrBo 
Netzhautzone  aufhören  (Abb.  85). 

27.  VII.  16:  Hat  bis  jetzt  7  Salvarsannatrium- Injektionen  (3,6  g)  erludten 
und  6  Touren  Hg  (120  g)  eingerieben.  Im  Gesichtsfeld  ist  jetzt  noch  ein  schwacbei 
zentrales  defektes  Bündel  nachweisbar,  femer  noch  zwei  paramaknläre  und  der 
schon  früher  erwähnte  ungekreuzte  periphere  Bündeldefekt  (Abb.  86).  Die  roehto 
Papille  ist  noch  etwas  unscharf,  kaum  prominent,  entschieden  etwas  abgeblaßt; 
Arterien  noch  sehr  eng.  Andeutung  von  Stemfigur  wie  früher.  Sehschärfe  uf 
nahezu  1,0  gestiegen. 

In  dem  vorliegenden  Fall  handelt  es  sich  im  wesentlichen  um  eine  E^ 
krankung,  die  das  papiUo-makuläre  Bündel  und  seine  umgebenden  Teile  und 
auch  wohl  andere  axiale  Bündel  betroffen  hat  und  sich  in  dem  dorsafen  ange- 
kreuzten Bündel  wahrscheinlich  bis  zur  Peripherie  des  Optikusstammes  fort- 
setzt. Bei  der  Gleichartigkeit  des  Gesichtsfelddefekts  während  mehrerer  Monate 
ist  es  wahrscheinlich,  daß  eine  wirkliche  Atrophie  einzelner  Bündel  voriag, 
und  da  die  Abblassung  der  Papille  im  Laufe  der  Beobachtung  eintrat,  so  ist 
es  mir  wahrscheinlich,  daß  der  primäre  Entzündungs-  und  DegenerationspioKB 


Abb.  89. 


vorwiegend  weiter  hinten  im  orbitalen  Teil  des  OptikuB  lag.  Ein  Teil  der  Seh- 
störungen, der  zu  dem  schlechten  Visus  im  Anfang  der  Beobachtung  beitnigi 
war  wohl  nur  vorübargehender,  eventuell  durch  den  Druck  entzündhoher  Pro- 
dukte hervorgerufener  Art,  wie  der  Vergleich  der  Gesichtsfelder  es  ptenribel 
macht. 

Eine  zweite  Beobachtung  spielte  sich  in  folgender  Weise  ab: 
Emma  Gronem.,  24  Jahre,  Kr.  279/16,  war  zuerst  vom  Deiember  191$ 
bis  M&rz  1916  wegen  rechtsseitiger  Iritis  luetica  in  Behandlung  der  AugenküDÜ^ 
zu  Göttingen.  September  1916  hatte  sie  einen  Ausschlag  mit  Haarausfall,  Hals- 
entzündung und  Kopfschmerzen  gehabt.  Bei  der  ersten  Aufnahme  wurde  ein  tsÜ- 
weises  Ringskotom  nach  der  alten  Perimetermethode  an  dem  iritiaohen  Auge  fea^ 
gestellt,  wogegen  das  andere  Auge  vollständig  normal  war.  Eine  Lumbalpiinlrti<H) 
ergab  70 — 80  mm  Druck,  positive  Nonnesche  I^aktion,  128  Lymphooyten  im  Knbik- 
miilimeter,  positive  Wassermann  -Reaktion.  Eine  neurologische  üntersuohiuigha^ 
kein  Resultat. 

Die  antiluetische  Behandlung  konnte  damals  nur  unvollkommen  und  iQit 
Unterbrechimgen  ausgeführt  werden,  da  sich  immer  wieder  Eiweiß  im  Urin  eiß* 
stellte.  Vor  der  Entlassimg  am  11.  III.  16  wurde  eine  nochmalige  Lumbalpnnkti^^ 
vorgenommen.  Der  Liquor  war  leicht  sanguinolent,  ergab  aber  jetst  eine  negativf 
Wasser  mann  -Reaktion. 


^ 
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Bis  zum  :10,  VL  16  fühlte  »ich  Patieiiüii  vollkoiiuut^n  wtihl,  hatu-  aiieli  riichtß 
all  di-n  Augim  zu  klugen.  An  diesem  Tag  Ijeinerkte  sie  ein  Schmerzgefühl  bei  Be- 
ruh rung  des  rechten  Auges.  Am  2.  VIL  hatte  sie  einen  Sehleier  vor  dieH**iTi  Auge, 
Die  Sehötörung  steigerte  sieh  und  enx^irhtii  am  5.  VII,  Ifi  ihren  Höhepunkt  in  völ- 
liger Erbliiuhing  dieeeß  Augeü.  Am  t>.  VIL  16  bt^i  der  zweitt^n  Aufnalime  in  die 
Klinik  erkannte  sie  bereit*^  wieder  UinnHi*\  Die  Licbtrtmktiün  der  rupiDe  fohlto 
abcir  noch  und  dit?  Pupille  war  etwaä  weiter  ali*  die  linke.  Ophthalmoskopisch  bo- 
stand  eine  Versclilejerung  der  Papillen  grenzen  und  leichte  Vorwölb  uiig  des  nasalen 
Teüe». 

10,  VIL  16:  Roohto  Papille  jetzt  wieder  fast  normal  begrenzt,  S  ^  ^/^^.  Eint> 
(rt?sichtsfelduntersiichmig  an  der  großen  Scheilw  ließ  nich  achon  ganz  gut  aunführen, 
allerdings  nur  mit  0»5  cm  Objekt,  und  ergab  einen  absoluten  Defekt  des  papiPo- 
makuläi'en  Biindels,  ferner  einen  sich  narh  unten  anseh liegenden  Defekt,  der  nach 
der  Peripherie  zu  sich  aufhellte;  außerdem  nec!i  ein  kleines  temporAlwärts  ziehendes 
Skotom  im  olju^ren  Teil  des  GeöichtsfeldeH  (Abb.  87). 

Der  Uiickgaug  der  Verandcruniien  ist  an  den  verschiedenen  Ctesichtsfeld- 
ekizzen  deutlic^h  wahrnehmbar  (Abb.  88  u,  89).  Schlieillich  bestand  nur  noch  ein 
gauÄ  feines  wlatives  Sketom,  das  nach  dem  Fixiorpunkt  hinzog.  Die  Sehschärfe 
hatte  sich  schon  vor  Einsetzen  der  Therapie  iiuf  tK4  gebtissc^rt,  \*om  15.  Vll*  16 
»u  wurden  dann  mehrere  Salvarsan- Injektionen  verabn^icht,  Am  25.  VI  IL  16  war 
diö  Sehacharfo  wieder  auf  normaler  Höhe  angelangt. 

Man  darf  wohl  voraussctÄen,  daß  es  sieh  im  vorliegenden  Fall  um  eine 
EntÄÜiichnig  haiitieltc,  die  entweder  vorwiegeml  die  Achse  des  Sehnerven  betraf 
und  hier  sowohl  das  papillo-raakvdäre  Bündel  al»  auch  andere  axiale  Tt^ile  außer 
Betrieb  8etzt<^  txler  retrohulbär  lokal iaiert  war  und  hi(*r  vorwiegend  die  tempo- 
ralen Teile  betraf.  Cicgeii  letztere  Vermutimg  spricht  bis  7,u  eüiem  gewissen 
Grml  tler  grfjße  Ausfall  gekrenjiter  Bündel  im  Aiilang  der  Beobachtnng.  Die 
völlige  Amau!x>öc*  im  Bt^ginn  der  Erkraiiknng  Diöchte  ich  ebc^nso  wie  Wilbrand» 
Saeiiger  als  eine  mehr  sükvmdän*  Druck  wirk  tmg  auf  den  peripheren  Teil  des 
Opt  i k uscj  ue rsc h n i tte 8  auf f  asst^ 1 1 . 

An  sieh  inind  die  Fälle  mit  Bi^teiligmig  de*^  papillo makiilären  Bündek. 
deinen  Läsion  wir  klinisch  aus  dem  Vorhandensein  eints  /x'ntralen  Skotomi* 
erkennen,  Ijei  Lues  nicht  allitn  häufig.  Langen beck,  der  das  grolie  Brealauer 
Material  zuletzt  Ix-arljcitet  hat.  konstatierte  nnt<»r  17B  Fällen  von  ,,Nenriti» 
retrobidbani^  '  13 mal  Lue»  als  Ätiologie;  etwa  ^/^  dieser  Fälle  zeigten  nur  zen- 
trales Skotom,  während  bei  den  übrige^n  auch  eine  Erkrankung  der  jjeriph^iTen 
SehnerTenteile  angenommen  wurde.  Die  zentralen  Skotome  sind  nicht  selten 
mit  parazjt^ntralen  Skotomen  kombiniert  oder  es  liestehen  nur  die  letzte» ren. 
Nach  Köllner  {Die  Störungen  des  Farlx'nBinns,  Berlin  HU 2)  kommen  blau- 
rewp,  violettblinde  Skotome  bei  der  frischen  Papillitis  luctica  besonders  oft  vor. 
Bei  einer  Si^rie  von  10  Fällen  vermißte  er  das  Symptom  der  Blaubhndheit 
nur  4maL 

KbeuNo  wi<'  bei  den  Stjhnen^enent  Zündungen  mit  perji>hertn  Gesichts - 
feldßtörungen  sind  l>ei  denen  mit  zentralen  J^itungsstörungrn  Fälle  mit  nor- 
malem imd  solche  mit  pathologischtm  Augenspicgelbt fund  zu  finden. 

Nat»h  meinen  eigenen  Krf  ah  Hingen  ist  eine  ,,rt*trobulbän^  Neuritis''  mit 
zentralem  Skotom  und  normalem  Papillen befund  lx*i  der  Lues  äulif^rst 
selten,  zumal  man  IVdenken  tragen  muß,  jedes  denirtige  Symptomenluld  ohne 
weit>eres  mit  einer  früher  tatsächlich  stattgehabten  luetischen  Infektion  ursäch- 
lich in  Zusammenhang  zu  bringen.  Die  multiple  Sklerose  kann  natürlich  auch 
Luetiker  l>efa1len;  ich  komme  darauf  unten  noch  einmal  znniek. 

Als  nietastatische  luetische  Entzündung  gilt  meist  die  Beobachtung  von 
Grf»sgiik  und  Weißherg.  Bei  ihren  Patienten  traten  ix'R'its  einen  Monat 
nach  dem  Primäraflekt  F'ieljer,  Kopfschmerzen  und  Gelenkachmerasen  und  fast 
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gleichzeitig  auch  ein  makulo-papulöser  Ausschlag  am  Gesicht  und  dem  übrigen 
Körper  auf;  kurz  nachher  stellte  sich  unter  starken  Schmerzen  im  Auge  eine 
linksseitige  retrobulbäre  Neuritis  bei  normalem  ophthalmoskopischen  Befund 
und  großem  zentralen  Skotom  ein.  In  mehreren  Beobachtungen  von  Wilbrand- 
S aenger  blieb  der  ophthalmoskopische  Befund  auch  nach  Abheilung  nonnal, 
in  anderen  kam  es  später  zu  temporaler  Abblassung.  Bei  einigen  I^lleii  der 
Literatur  ist  hervorgehoben,  daß  keine  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nerven- 
systems sonst  vorhanden  waren.  In  dem  Fall  von  Lagrange,  dessen  8y|W- 
litische  Ätiologie  allerdings  nur  aus  dem  guten  Resultat  einer  energischer  speri- 
fischen  Behandlung  und  aus  einem  peripheren  chorioiditischen  Herd  gesdiloßseB 
wurde,  war  auch  das  Ergebnis  der  Liunbalpunktion  negativ.  Dieser  Lagrange- 
sehe  Fall  ist  noch  dadurch  bemerkenswert,  daß,  abgesehen  von  dem  zentrafen 
Skotom,  gleichmäßig  auf  beiden  Seiten  ein  Halbringskotom  konstatiert 
wurde. 

Eine  solche  Neuritis  axiaUs  mit  normalem  Spiegelbefund  wurde  ein-  und 
doppelseitig  beobachtet.     Antiluetische  Behandlimg  führte  meist  zur  Heilraig. 

Häufiger  scheint  es  mir  zu  sein,  daß  sich  bei  Erkrankung  des  papillo- 
makulären Bündels  die  Papille  an  den  entzündlichen  Erscheinungen  mit- 
beteiligt. Auch  bei  den  beiden  von  mir  oben  zitierten,  nach  der  neuen  Ge- 
sichtsfeldmethode untersuchten  Fällen  war  eine  PapiUitis  vorhanden.  Die 
Veränderungen  an  der  Papille  sind  zunächst  oft  sehr  gering  wie  etwa  bei  folgender 
Beobachtung : 

Auguste  We.  (4915/1914)  kam  1907  in  die  Hallenser  Augenpoliklinik  mit 
der  Angabe,  das  Sehvermögen  nehme  allmählich  ab  und  dieser  Verfall  habe  be- 
sonders in  den  letzten  4  Wochen  auffallende  Fortschritte  gemacht.  Ophth.:  Bds. 
Papille  hyperämisch,  rechts  Grenzen  weniger  scharf  a  s  links;  links  auffallende 
Füllung  der  Venen  und  nasal  oben  von  der  Macula  eine  kleine  Hämorrhagie.  Visoi 
bds.  V20'  Zentrales  Skotom.  Patientin  hatte  3  Frühgebmten  imd  zeigt  bei  der  spä- 
teren Untersuchung  1910  noch  positiven  Wassermann  im  Blut.  Bei  dieser  Unter- 
suchung im  Jahre  1910  ist  der  Visus  wieder  auf  bds.  V?  gestiegen.  Die  PapilleD 
Aind  temporal  abgeblaßt.  Noch  im  gleichen  Jahre  machte  Patientin  einen  Heipes 
zos  er  ophth.  durch,  der  möglicherweise  auch  syphilitisoh  war.  Eine  UntersuohaDg 
in  der  Nervenklinik  1910  ergab  lebhafte  Reflexe,  rechts  angedeuteten  Patelkr- 
klonus  und  zuweilen  positiven  Babinski.  1911  verbrachte  sie  mehrere  Wochen 
wegen  einer  Psychose  in  einer  Nervenheilanstalt.  Eine  Nachuntersuchung  19U 
ergab  beziiglich  der  Augen  keinen  neuen  Befund.  Psychisch  fühlte  sie  sich  in  der 
Zwischenzeit  wohler,  hat  allerdings  öfters  Kopfschmerzen,  bisweilen  auch  Rücken- 
schmerzen und  Schwache  in  den  Beinen.  „Es  werde  ihr  oft  schwach  vor  den  Augen** 
Der  übrige  neurologische  Befund  ergibt  objektiv,  abgesehen  von  lebhaften  Reflexen, 
nur  eine  Undeutlichkeit  der  Zehenreflexe  und  links  zuweilen  Andeutung  von  Ba- 
binski. 

Beachtenswert  ist  an  dieser  Krankengeschichte,  die  in  dem  Auftretender 
leichten  Papillitis  und  in  dem  Ausgang  in  temporale  Abblassung  mit  gotem 
Visus  den  Haupttyp  der  hierhergehörigen  Fälle  darstellt,  daß  im  weiteren 
Verlauf  der  Erkrankung  auch  eine  periphere  Affektion  des  Trigc minus  in  Form 
von  Herpes  zoster  auftrat  und  daß  weiter  die  Untersuchung  des  Nervensystem^ 
und  die  intermittierende  Psychose  auf  eine  Affektion  des  gesamten  Nerven- 
systems hindeutet. 

Diese  Form  der  retrobulbären  Neuritis  mit  geringer  oder  mäßiger  Be- 
teihgung  der  Papille  tritt  sowohl  einseitig  als  doppelseitig  auf.  öfters  erkrank 
das  zweite  Auge  erst  einige  Monate  nach  dem  ersten,  doch  ist  dieser  zeitliche 
Unterschied  meist  lange  nicht  so  häufig  und  auch  nicht  so  groß  bei  den  luetischen 
Affektionen  wie  bei  der  retrobulbären  Neuritis  im  Gefolge  von  multipler  Sklerose 
(Langenbeck).    Die  Affektion  kann  bereits  im  Frühstadium  der  sekundären 
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Lues  auftreten,  häufiger  aber  kommt  sie  erst  Jahre  nach  der  Infektion  zum 
Ausbruch.  In  folgenden  zwei  Beobachtungen,  bei  denen  eine  kongenitale 
Lues  vorlag,  ist  das  Intervall  zwischen  Infektion  und  Ausbruch  der  Erkrankxmg 
sehr  groß. 

28 jähriges  Fräulein,  Tochter  eines  Paralytikers,  selbst  von  schwächlicher 
Statur  und  mit  „verdächtigen  Zähnen"  behaftet,  war  im  August  1910  wegen  parti- 
eller linksseitiger  Parese  einzelner  Äste  des  äußeren  Oculomotorius,  in  erster  Linie 
des  Rectus  internus  in  Behandlung  des  Herrn  Dr.  Krücken berg  (Halle).  Bei 
antirheumatischer  Behandlung  gingen  die  Erscheinungen  innerhalb  14  Tagen  zurück. 
Im  Winter  1910  oft  dumpfe  Kopfschmerzen.  Am  4.  II.  11  klagt  sie  über  Schwindel 
imd  Kopfweh  imd  leichte  Abnahme  des  Sehens  am  linken  Auge.  Visus  ^/g  gegen  ^/g 
im  Sommer  vorher.  Ophth.  nihil.  Zwei  Tage  später  plötzlicb  vöUige  Erblindung, 
links.  Pupille  weit,  lichtstarr.  Ophth.  Papille  verwaschen,  sehr  stark  gerötet,  Venen 
dilatiert,  Prominenz  von  2  D.,  Wassermann -Reaktion  im  Blut  +-f-f.  Von 
multipler  Sklerose  nichts  nachweisbar.  Am  12.  II.  11  intravenöse  Injektion  von 
0,4  g  Salvarsan.  Am  14.  II.  Licht  erkannt.  Einen  Tag  später  Papillengrenzen  schon 
schärfer.  Prominenz  höchstens  noch  1  Dioptrie.  Am  22.  II.  werden  Handbewegungen 
in  3  Meter  erkannt,  peripher  auch  größere  Gegenstände.  Großes  zentrales  Skotom. 
Am  1.  III.  ist  der  Augenhintergrund  nahezu  normal.  Im  Laufe  des  nächsten  Monats 
normalisiert  sich  die  Sehschärfe  unter  Hinterlassung  eines  kleinen  parazentralen 
Skotoms,  das  später  aber  auch  verschwindet.  Die  Patientin,  die  nun  seit  vielen 
Jahren  unter  Beobachtung  &teht  und  von  Zeit  zu  Zeit  eine  Salvarsaninjektion  er- 
hält, fühlt  sich  dauernd  wohl  und  hat  kaum  je  mehr  über  Kopfschmerzen  zu  klagen. 
Die  Wassermann -Reaktion  im  Blut,  die  im  Anfang  negativ  geworden  war.  wurde 
bei  späteren  Nachuntersuchungen  öfters  mehr  oder  weniger  stark  positiv  gefunden, 
bei  der  letzten  serologischen  Untersuchung  im  Jahre  1916  war  sie  negativ. 

1916  gab  Patientin  an.  sie  habe  im  vorigen  Herbst  ein  „ischiasartiges*'  Gefühl 
im  rechten  Oberschenkel  gehabt,  das  auf  Jod  verschwand.  Seit  3 — 4  Wochen  habo 
sie  ein  taubes  Gefühl  in  den  Fingerspitzen,  auch  gelegentlich  Kopfschmerzen,  wenn 
auch  lange  nicht  so  stark  wie  früher,  außerdem  starken  Haarausfall.  Ophth.:  rechts 
normal,  links  typische  temporale  Abblassung.    R.  S.  =  1,0  pari..  L.  S.  =  0,8 — 0,9. 

Die  neurologische  Untersuchung  (1916)  ergibt  nur  eine  leichte  Ataxie  der  oberen 
Gliedmaßen  und  vielleicht  eine  Hypotonie  der  unteren.  Herr  Geheimrat  Schulze 
wollte  aber  diesen  unerheblichen  Befund  neurologisch  nicht  verwerten,  konnte 
infolgedessen  weder  für  eine  beginnende  Lues  cerebrospinalis  noch  multiple  Sklerose 
sich  entscheiden.     Lumbalpunktion  wurde  leider  nicht  gestattet. 

Eine  Salvarsaninjektion  brachte  wieder  alle  Beschwerden  zum  Verschwinden ; 
^4  Jahr  später  berichtet  die  sehr  intelligente  Dame:  „Ich  bin  der  gesundeste  Mensch 
von  der  Welt,  habe  keine  Beschwerden  mehr." 

Wenn  es  auch  das  Nächstliegende  ist,  hier  die  Augenaffektion  mit  der 
Lues  in  Zusammenhang  zu  bringen,  so  kann  doch  erst  die  Zukxmft  die  end- 
gültige Entscheidung  bringen. 

Bei  dem  zweiten  Fall  handelt  es  sich  um  einen  15jälirigen  Jungen  (Franz 
Hei.,  J.-N.  23/10),  der  völlig  blind  uns  zugeführt  wurde  und  bei  dem  sich  eine 
beiderseitige  Papillitis  mit  mäßiger  Prominenz  (2 — 3  D)  fand.  Der  Junge  war  immer 
schwächlich  gewesen,  hatte  früher  Lungen-  und  Brustfellentzündung  durchgemacht 
imd  wies  auch  jetzt  eine  ausgesprochene  Veränderung  auf  den  Lungenspitzen  auf. 
Er  hatte  immer  gut  gelernt,  nur  öfters  einmal  Kopfschmerzen;  bemerkenswert 
ist  noch,  daß  er  längeres  Stehen  nicht  vertragen  konnte,  bei  solchen  Gelegenheiten 
Ohn mach tsan Wandlungen  bekam.  Die  jetzige  Krankheit  hatte  mit  Kopfschmerzen 
und  Erbrechen  eingesetzt,  ohne  daß  diese  Symptome  sehr  heftig  gewesen  wären 
oder  sich  häufig  wiederholt  hätten.  Wenige  Tage  nach  diesen  Prodromalerschei- 
nungen  merkte  er  ein  Flimmern  vor  beiden  Augen,  tagsdarauf  Schlechtersehen 
und  am  nächsten  Tage  war  er  völlig  blind.  Das  Auftreten  der  Augenerkrankung 
und  auch  die  Art  der  Papillitis  sprachen  wenig  für  einen  Tumor,  wiewohl  der  Kranke 
mit  dieser  Diagnose  von  einem  Augenarzt  geschickt  worden  war.  Der  Allgemein- 
befund  ließ   wenigstens  die  Vermutung  aufkommen,  daß  es  sich  um  eine  tuber- 

Igershcimer,  Ssrphilis  ood  Auge.  28 
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kulöse  Meningitis  mit  Beteiligung  der  Optici  handeln  könne.  Wir  waren  daher 
erstaunt,  als  die  serologiBche  Blutuntersuchung  eine  sehr  starke  Komple- 
mentablenkung  ergab  und  damit  nachgewiesen  war,  daß  wir  es  mit  einem 
kongenital -lue  tischen  Individuum  zu  tun  hatten.  Die  Anamnese  war  im 
Lues  ganz  negativ.  Die  nun  vorgenommene  Lumbalpunktion  zeigte  aber  veiter 
eine  mäßige  Lymphocytose  (30 — 40  Lymphocyten  in  einem  Gesichtsfeld),  so  daß 
wahrscheinlich  ein  im  Zentralnervensystem  und  vor  allem  an  den  Meningen  lokali- 
sierter Entzündimgsprozeß  vorlag.  Der  Ausfall  der  Wassermann -ReaktioD  in 
der  Lumbaiflüssigkeit  war  negativ  (damals  noch  keine  Auswertimgsmethode). 
Die  Untersuchung  des  Nervensystems  ergab  im  übrigen  bei  mehrmaliger  Prüftmg 
von  neurologischer  Seite  nur  gesteigerte  Reflexe.  Die  sofort  eingeschlagene 
spezifische  Kur  brachte  eine  ganz  erhebliche  Besserung  des  AUgemeinbefindetts. 
Der  Junge  blühte  auf,  die  Ohnmachtsanwandlimgen  imd  Schwächeanfälle  ver- 
loren sich  völlig.  Die  völlige  Amaurose  hatte  schon  vor  Beginn  der  Schmierlnir 
einer  geringen  Lichtreaktion,  wenigstens  auf  der  rechten  Seite,  Platz  gemacht 
Es  konnte  aber  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  das  Hg  und  IK  auch  auf  den  Zu- 
stand der  Augen  den  günstigsten  Einfluß  ausübten.  Erst  nach  einiger  Zeit  war 
es  möglich,  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  daß  eine  doppelseitige  retrobulbäre 
Neuritis  mit  zentralem  Skotom  vorlag  und  daß  eben  dieses  Skotom  die  Amau- 
rose verursacht  hatte.  Nach  P/j  Monaten  hatte  sich  der  entzündliche  Proieß  im 
Sehnerven  soweit  zurückgebildet,  daß  die  Papillengrenzen  ganz  scharfen  EindnidL 
machten;  die  temporalen  Papillenhälften  waren  abgeblaßt,  es  bestand  nur  noch 
ein  Rest  von  relativem,  zentralem  Skotom;  der  Visus  war  von  Amaurose  nahem 
zur  Norm  zurückgekehrt.  Eine  Nachimtersuchimg  im  Jahre  1914  ergab  bds.  einen 
Visus  von  ^/4  bei  zweifelloser  temporaler  Abblassung  der  Papillen.  Rechts  und 
links  besteht  ein  parazentrales  Skotom  auf  der  nasalen  Seite  unweit  des  Fiiier- 
punktes.  Patient  fühlte  sich  die  ganze  Zeit  über  wohl,  hatte  keine  Kopfschmerzen 
und  Ohnmachtsanwandlungen.  Eine  Untersuchung^  in  der  Nervenpoliklinik  ergab 
nur  fimktionelle  Steigerimg  des  Nachrötens  und  der  Muskelerregbarkeit. 

B.i  diesen  beiden  Krankengeschichten  ist  der  außerordentlich  günstige 
Einfluß  der  spezifischen  Therapie,  in  einem  Fall  des  Salvarsans,  im  anderen 
Fall  des  Quecksilbers,  beachtenswert;  femer  ist  ebenso  wie  bei  der  auf  S.  432 
geschilderten  Patientin  die  Gesamtaffektion  des  Zentralnervensystems 
besonders  hervorzuheben. 

Wie  schnell  das  zentrale  Skotom  kommen  und  gehen  kann,  zeigt 
auch  folgende  Beobachtung: 

Der  20  jährige  Student  Paul  H.  (1896/11)  war  im  Jahr  zuvor  wegen  Schankers 
und  Bubonen  antiluetisch  behandelt  worden.  Seit  3  Tagen  Diplopie  (gleichnamigP 
Doppelbilder  ohne  rechte  Zunahme  des  Abstands).  Bds.  Parese  der  AkkommodstiöD. 
Ophth. :  Verschleierung  der  Papillengrenzen,  geringe  Dilatation  der  Venen,  Papilla 
hyperämisch.  Gesichtsfeld  normal.  Kein  Skotom.  S  =  1,0.  1  Woche  spater 
bds.  relatives  zentrales  Skotom,  wieder  nach  2  Wochen  Doppelsehen  ver- 
schwunden. Akkommodation  großenteils  >vieder  normalisiert.  Skotom  nur  noch 
links  nachweisbar.  Nach  8  Tagen  auch  dieses  Skotom  verschwunden.  Patient 
war  antiluetisch  behandelt  worden. 

Bisht  r  war  bei  vorhandenem  zentralen  Skotom  von  geringen  oder  mäßigfß 
Papillen  Veränderungen  die  Rede.  Es  kommen  nun  aber  Fälle  vor,  bei  denen 
die  Papille  so  hochgradig  verändert  ist,  daß  man  ophthalmoskopisch  zum 
mindesten  in  der  Höhe  der  Prominenz  keinen  Unterschied  zu  einer  Stauungs- 
papille bei  Hirntumor  feststellen  kann.  Gerade  das  Vorliegen  eines  zentrale" 
Skotoms  zeigt  aber,  daß  es  sich  hier  nicht  um  reine  Stauungspapille  durch 
Drucksteigerung  allein  handelt.  Die  peripheren  Gesichtsfeldgrenzen  könneo 
vollständig  normal  sein.  Diese  hochgradigen  stauungspapillenartigen  Affek- 
tionen am  Sehnervenkopf  fanden  sich  besonders  häufig  imter  den  sogenannten 
Neurorezidiven,  imter  denen  man  nach  Ehrlichs  Nomenklatur  die  Falle 
von  luetischen  Erkrankungen  am  Zentralnervensystem  versteht,  die  in  der 
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Frühpc^-iocir  der  wekiindäixn  iSyphiljs  im  Ansciiluß  an  eine  im^tDüginde  anti- 
luetische Behtindhuig  eintreten  imd  deren  Vorkomnun  «ich  in  der  erst^en  Zeit 
der  Anwendung  des  Salvarf^anw  sehr  gehäuft  hatte  (s.  .später  S,  460),  Auf  jeden 
Fall  sind  die  von  mir  beobachteten  Neurorezidive,  eb(  nso  übrigens  auch  die 
in  der  Breslauer  Klinik  beliandelttn  (Langenbeek),  ferner  aU^r  auch  eine 
H^*ilie  anderer  unter  dem  Bikl  der  BtaimngspapiUe  einhergeht  nder.  nieht  sal- 
varRanbf*handelter  Fälle  von  luetischer  Optiktu^erkraiikung  niit  zentralem  Skotom 
verbunden  gewesen.  Dieses  zentrale  Skotom  war  öfters  nur  für  Farben  vor- 
handen imd  bf*i  meinen  Beobachtungen  niemals  alj*?ohit. 

Von  mehn-ren  eigenen  eharaktc^riHtisehtn  Beobachtungen  solcher  Optikus  - 
Neurorezidive  sei  folgende  liier  zitiert: 

Martha  Pie.,  :J1  Jjihre  (Ifalle,  Kr.  871/1911)  war  früher  iniTTier  t;esiind. 
Zeit  di^r  luetischen  Infektion  imbc^kanut;  erhielt  Juni  14*10  in  Berlin  eine  Salvar«an- 
injektion  und  im  November  des  gleichen  Jahrf^s»  da  die  Wasse  rtnanii -Keaklion 
Doch  positiv  war,  eine  zwoit**  Salvaraaninjektion.  Si*it  dem  26.  XII.  10  S<^hstoningen 
am  linken  Aiig«;  nnd  auch  Bohwindelgefühl,  dagegen  nie  Erbrechen  oder  stärkere 
KopfBchmc*r3&en, 

Aufgenommen  in  der  Hallenser  x\ngenklinik  am  \X  I.  IL  Wassermann - 
Keaktioii  -h  +  +-  Augen  äußerlieh  normal,  uph  tlial  moskopiHeh:  R.  xahlreichft 
kleine  eh orioretini tische  Ilerde  in  der  Peripherie  des  Fundus.  L.  nia«senhaft.  staub- 
förmige, Kutu  Teil  aueh  etwas  dichtere  Glaskorpertriihungen.  L,  Papill<i  hoeh* 
gradig  gesehwollen  und  verschleiert,  mit  zahlreichen  Blutungen  durchaetzth. 
Gefäße  an  vielen  Stellen  unterbrochen,  Aueh  iu  der  Umgebung  der  Papille  zahl- 
reiche Nel7,haut-lIämorrhagien.  In  der  Maeula  besteht  sehr  ausgeprägte  Stemfigurt 
auch  hier  in  der  Peripherie  des  Fundus«  zahlreiehe  ehorioretinitische  Ilerdchen. 
R,  S.  =  ^/^^  l.  8.  -  V?  P*  L.  Vergrößerung  des  hliuden  Flecks,  n^Litives  zentrales 
Skotom  für  weiü  nnd  Farben.  Urün  und  blau  werden  in  khiinen  Mustern  ül>er- 
haupi  nicht  erkarnit. 

13,1.  IL  IntraveuÖst^  Injektion  von  0,4  cem  Salvarsau.  In  den  näehsteu 
Tagen  l>es«**rt  sich  da«  Sehvermögen  an  dem  linken  Auge,  Die  BItitungen  resor- 
bieren Hiclu  auf  der  Papille  sehiumiern  einigte  Gefäßci^  durch  und  da«  ödem  um  die 
Papille  ist  rÄek  gängig.     Die  Voran  de  rungf*n  werden  durch  genaue  SkizÄi^n  verfolgt. 

17.  L  11,  Papille  jetzt  sehr  viel  (leutlieher  iu  ihren  Kontunm  zu  erkennen, 
Skotom  und  GlajskörjierlTÜbmig  lui verändert.  Prüfung  am  Nagtdschen  Adapto- 
meterergibt  r,  E  ^  r»n  (KH).  rf^inz.  Y.  26  im\  am  L  Auge  E  --  1250,  rc-dnz.  E  =  560, 
also  eine  erhebliche  Herabsetzung  des  Adaptomet*'rwertes  am  L  Auge  naeh 
'/^ötündigem  Dnnkelaufen  halt. 

2L  IL  IL  Inz wischten  immer  weitere  Besäe ruug  der  ophthalmoskopiseheii 
Veräuderuugeu.  St^hschärfe  ist  auf  ^/^^  gestiegen,  Koch  Vergrößerung  des  blinden 
Flecks  uüd  relatives  z<^ntrales  Skotom  für  wc^iü  und  blau.  Wassermann -Keaktiou 
im  Blut   -l--f-4-*     Zweite  intravenöse  Salvarsan-Injektton. 

9,  IIL  11,  L.  S.  c:.  ^;5  p,  Papille  fjiÄt  Bcharf  begrenzt,  etwas  blaß.  In  der 
Macula  noch  immer  zahli-eiche  gtdl>e  Stippchen;  geringe  Kaliberverändenmgen  der 
Gefäße  auf  und  in  der  Umgebmig  der  PapiOe, 

12.  VII.  11.  Bis  jet>zt  dauernd  Wohlbefinden,  nur  vorübergehend  KopfBchmer- 
Äeo,  Seit  einigien  Tagen  störendes  Ohivnsausen  im  L  Uhr,  sowie  Ahnahme  des  Hör- 
vermögens, Untersuchung  in  der  Ohrenkiinik  ergibt  eine  Erkrankung  di^s  iinieren 
k  Ohres  (HörDcrven),  verkürzte  Knochonleituiig»  Herabrüeken  der  oImtc^u  Tongrenze 
und  verkürzte   Hördauer. 

Auf  eine  weitere  intravenöse  Salvarsan- Injektion  normalisiert  sieb  da&  Hör- 
vermögen im  Verlauf  von  etwa  3  Wochen, 

6,  X.  11,  L,  Papil  i'  ein  wenig  blaß.  In  der  Maeula  feinste  gelbe  Pünktchen, 
S-  =  Vs,  W^  assc  r  m  an  ii  -  Reaktion    -f  +  4-  -h . 

Hervornteehend  bei  dieser  Krankengeschichte  .sind  die  bcK-hgradige  ein- 
seitige Papilliti.H  mit  zentralem  Skotom  und  Gla.skörfx-rtrübungeu  Ixä  einer 
Frau  im  SeknndärMtadium  der  Lues,  die  alt?  einzige  Therapie  zwei  verzettelte 
Salvarsaninjektionen  erhalten   hatte.     Da  die   8ehnervenaffekticm  auf  aiiti- 


ferd 


vai>5aiiH,   aiiftn't^^n  köiiiieilj  zeigt  der  naehste  Fall.     Vor  alleui  wärc^n  hier  ^ 
plötzlich    einsetzt" ndcn    hochgradigen  Blutungen    bei   einer  Halvarsant 
sicher  von  vielen  df  ni  Mittel  in  die  Hchnhe  geschoben  worden. 

Luzie  Ziew.,  IH  Jahre  (Hallt?,  Kr.  254/1914).    Aufgenommen    am  29,"' 
in  der  Halle ni4cr  Aagenklinik.     Vor  4  Wochen  entzündete  ftich  da*  I.  Auge.  1 
6  Wochen  Haiitauj*sehlag  (papiilo-makulöäea  Exanthem,  Anj^ina  specifica* 
mu q HO umti,  m ul ü p le  D rüsan «eh well iin ^m), 

Links  typische  Iritis  ohne  Knötchenhildung.  Papille  eben  sichtbar,  oW 
Besonderheit.  Am  r.  Auge  sind  bei  enger  Pupille  die  Verhältnisse  normal  Gefidi'^ 
feld  beiderseits  noruniK  r.   S.  =  ^/^^  l.   S.  —  ^ k,.     Beginn  (^iiier  IIg-Einreibun|;slr»^ 

Am  3,  VL  14  wird  am  rechten  Auge  nach  Erweiterung  der  Pupille  folj|p?DcJ' 
Befund  festgestellt  (Abb.  90):  Papille  erheblteli  vergrößert,  großtenieik  von  graii* 
vergeh  wo  mmeuoT  Farbe,  in  deren  Mitte  der  Opticus  etwas  rötlich  durchschimmgj 
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MäÄBtmhatt  klüiDste  Gtifälie  auf  der  Papill**  grfülU»  aiii  der  iia^alün  S^*it<'  (a.  B,) 
ein  ganxes  Ck^fäßkoiivoliit;  bt>i  einem  etwjiji  größeren  ij*faU  kann  man  dir  Fort- 
Setzung  nicht  findt^n.  Venen  stark  diiatknt  und  gi3  schlänge  It.  KcIraktioQ  dvv  Macula 
-f  3»  Papille  +  5  bis  -h  6.  Auch  mit  Lupenspiegel  mcht^i  von  GlaHkörjjertrübungen 
zu  sehen.  Am  nüch^ten  Tag«»  btist(*ht  noch  derH<dl)ti  Befund  und  völlig  normaler 
Visus. 

Am  5.  VI.  14  ist  da^  oph  thaJ  rnoi<kopiöche  Bild  pJotahch  erhehlich 
verändert»  Diu  F'apiJle  tritt  .sehr  viel  weiter  hervor,  ist  hochgradig  hyperämisch. 
Die  direkte  Umgebung  der  PapiUe  ist  imnior  noch  gi'au  getrübt,  wird  abi^r  jetzt  in 
der  Haupti*ache  durch  maKw^nhafte  streifige  Blutmi^eri  Iwdeckt,  die  wie  ein  Kranz, 
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Abb.  \H,     Derselbe  l^'aJl  von  Abb,  lÄ».     PlcttselicheH  Auftreten  starker  Ha.iiiorrha#iien, 

besonders  auf  der  naealen  Seite,  die  Papille  umgeben  (Abb.  Ü1 }.  Auf  der  temporalen 
Seit«  der  Papille  nur  einzelne  Blutungc*ii,  die  sich  biß  zur  Maeulagegf^nd  forti5etz<m» 
Das  ganze  Gebiet  zwischen  Papille  und  Macula  zeigt  jetzt  eine  scluefergraue 
Färbung.  Nirgends  EinachciduDgcn  der  Gefaßte  Keine  Glaskörpertrübungen. 
R.  S.  =  ^/j5.  Zentral  werden  rote  und  grüne  Objekte  immer,  gelbe  meistens  er- 
kannt. Blau  dagegen  bis  6  mm  nicht  erkannt,  alx^r  auch  für  weiß  und  die  anderen 
Farben  beetehtetn  relatives  zentrales  Skotom.  Am  L  Auge  iat  vielleicht  die  Trübung 
um  die  PapiDe  etwas  stärker  geworden. 

Lumbalpunktion;  Druck  60  mm,  Nonne -Apeltsohe  Reaktion  positiv,  Lympho- 
cytose  positiv»  Wassermann  -Reaktion  bei  0,2  ccm  negativ,  bei  0,4  schwach  positiv, 
bei  ()»8  stark  positiv. 

IL  VL  Blutungen  um  die  Papille  etwas  verringert,  PapiBe  tritt  deutlicher 
hervor,  j^ehschärfe  auf  etwa  V'g  gestiegen.     In  den  nächsten  Tagen  resorbieren  sich 
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di*^  Blutuiigt*n  luölir  yiid  mehr,  üiif  <k*r  Papille  sind  um  17.  VI.  noch  «:iiiipe  (i«fäßkon- 
vohit«^  mid  ivin  (l<»fali  tdino  Fortj^titzung  zu  tw^hen.  Dw  Tnlbuujy^  zwiMcheii  Martikiinä 
Papillt?  ist  fast  ganz  gt'Hüh wunden,  dagegen  in  der  Macula  *'io  gtdblicher  etwas  zackiger 
UenJ    XU  erkenne n  (Abb.  1)2).     Das  jtentrale  .Skotom    i:*t   nicht   mehr  DacLwebW. 

Beginn     mit     intravenödeu    Kpottt  \ 
Viii>*an- Injektionen. 

16.  VIL  14.  Biaher  8  lujektiouea. 
Der  Visus  ist  schon  seit  einiger  Zcnt  (a^t 
normalisiert,  dagegen  bf?Bt*?ht  immpr  uocli 
das  Mu^gesprochene  Bild  der  Papillitis,  mit 
*2  1  > .  P  r Olli  i  1  le  m,  K  e  i  ne  B 1  u  t un gp  n.  1>  ie  Vi^r 
sehwommenheit  der  Grenzen  der  r.  Papilla 
bleibt  noeh  Monate  lang  bestehen. 

Die     soeben     geschilderten    Fälli^ 
können  einseitig  auftreten  uiidda,sf%cheiiA J 
dii.^    Häufigere    7m    nein    und    katin 
e i  1 1    wie h ü ges    ünte rse  1  le i d  im gs n leri 
gogenüKxM'  der  eigenilieheii  Stauu 
pille  dienen,  sie  können  aber  aucli  doppel-l 
s*>it ig  auftreten,  wolxi  die  beiden  Spitiyil 
eint*    ungleich    starke    Beteihgim^  derj 
Papillen  zeigen  können.     MehraiaLs  be»! 
.stand   in  der  Maculagegend  eine  Sti-m- 
fignr,   ganz  ähnhcli  wie   man  d?^  auch 
btM'   der   t>T3isclien  Stauungspapillt*    lue  nnd  da  siebt;    zentrale  Skot^mp  sind 
nicht  darauf  zu  lieziehen.  denn  bei  der  nn komplizierten  Stauungspapille  kommt 
es    im    allgemeinen    nicht    zu    zentralem    Skotom;    auch    verschwand   in  dem 
zitierten  Fall  Ziew.   das   zentrale  Skotmn,   obgleich  die  zentrale  Veränderung! 
noch  mit  dem  Augenspiegel  sichtbar  war  (Abb.  92). 

Statt  des   zentralen    und    parazentralen    Skotoms   können    auch  liing-^ 
Skotome  mit  völliger  cKler  t4^nhveist*r  Ilingbildung  vorbanden  sein.   EineitltP^l 


Aljb.  92. 


MuiHilare    V'erändenmgen    i)ei 
PapillitiH  iuetiwr. 


Abb.  93. 


Abb.  U. 


esBante,  vor  allem  durch  die  Vitdseitigkeit  und  durch  das  Abwechshmgt^rtit'^' 
im  Skotombefund  ausge»eiclmet*%  hierhergebörige  Krankengeschichte  ^  übrig''^^ 
auch  ein  Ncurorczidiv  nach  Salvarsanlichandlung  —  ist  folgende: 

Anna  Ni,,  28  Jiihm,  J.-Nr.  155/HHl,  ist  im  Jmn  101i>  luetii*ch  iüfi^»^'^* 
worden.  Einen  Monat  sipäter  Flecke  auf  der  Haut»  Damals  öchon  viel  heitii?^ 
KoplsehmorÄon,    die  sie  früher  iiiüht  gekannt  hat.     Am  30.  Juli   1910  als  «j**<^^ 


Das  Ringskotom  bei  luetischen  Sehnervenaffektionen.  439 

her    Eingriff    intravenöse    Injektion    von    Salvarsan.      Rückgang    der 

zen.     Am  7.  X.  10  zweite  Injektion.     Seit  November  1910  erhebliche 

der  Kopfschmerzen  auf  der  rechten  Kopfseite,  nie   Erbrechen.     Am 

lötzliche,    fast  völlige  Erblindung  am  rechten  Auge.     W  asser  mann - 

)gativ. 

\:  R.  absolutes  zentrales  Skotom  für  weiß  und  alle  Farben.     Ophth.: 

3hgradigen  Stauungspapille,  keine  Blutungen.    In  der  Macula  typische 


Abb.  95. 


Abb.  96. 


reichliche  staubförmige  Glaskörpertrübungen.     S.  =  Fgr.  in  ^/^  Meter 

rmal 

travenöse  Injektion  von  0,4  g  Salvarsan  Rückgang  der  Kopfschmerzen 

ng  des  Visus  sowohl  als  des  ophth.  Befundes.   Aus  der  langen  Kranken- 

ei   nur  erwähnt,   daß  die   Kopfschmerzen  noch  häufig  wiederkehrten 


'^^u.ligrer  Salvarsankur  zurückgingen.  Die  Sehschärfe  stellte  sich 
*^^  völligen  Norm  wieder  her,  aber  noch  nach  3  Jahren  ist  ein  rela- 
"^^^otom  für  Farben  nachweisbar,  insbesondere  werden  dunkelblau 
^^^c^lt.  Die  Papille  ist,  abgesehen  von  einer  ganz  geringen  Verschleie- 
^^icihtsfeldaußengrenzen  sind  ebenfalls  inti^t. 

|^\^^t:  eine  rechtsseitige  Akustikusaffektion  auf,  die  bei  antiluetischer 

*^<^>rnrnen   schwand.      Eine   Lumbalpunktion    kurz   vor   Auftreten 

'  ^^f^Tii-b  merkwürdigerweise  keine  Zell-  und  keine  Eiweiß  Vermehrung. 
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Abgesehen  von  dem  zentralen  Skotom  waren  bei  der  Frau  nun  yielfach 
wechselnde  Skotombilder,  meist  in  Halbringform»  nachzuweisen,  von  denen 
einige  hier  wiedergegeben  seien.  Aub  diesen  ist  zu  ersehen,  wie  zunächst  das  zentrale 
Skotom  (Abb.  93)  den  Fixierpunkt  verläßt  (Abb.  94),  wie  sich  dann  ein  Halbring- 
Skotom  auf  der  temporalen  Seite  bildet,  das  einen  absoluten  Defekt  darstellt,  wahrend 
die  ganze  temporale  Seite  im  Vergleich  zur  nasalen  schlechter  funktioniert  (Abb.  %\ 
Aus  dem  Halbringskotom  wird  zeitweilig  ein  doppelter  Halbring  (Abb.  96),  dann 
besteht  der  Halbring  langsam  kleiner  werdend  noch  über  1  Jahr  weiter,  schließ- 
lich allerdings  nur  noch  für  blau  nachweisbar  (Abb.  97),  um  dann  ganz  zu  ver- 
schwinden. 

Es  sei  noch  bemerkt,  daß  sich  die  Patientin  in  den  letzten  2  Jahren  dauernd 
wohl  gefühlt  hat  imd  auch  nichts  mehr  von  Kopfschmerzen  spürt. 

Mit  der  neuen  Gesichtsfeldmethode  läßt  sich,  wie  schon  früher  be- 
tont wurde,  entscheiden,  ob  bestehende  ringförmige  Skotome^  ihren  Ana- 
gang  vom  Sehnerv  (blinden  Fleck)  nehmen.  So  wies  die  Patientin  Kortm., 
über  die  ich  S.  415  wegen  ihrer  stauimgspapillenähnlichei}  Affektion  berichtet 
habe,  noch  nach  Ablauf  der  Papillitis  einen  Gesichtsfeldbefund  auf,  wie  er  in 
Abb.  98  abgebildet  ist. 

Die  Frau  hatte  sich  nach  ausgiebiger  spezifischer  Behandlung  sehr  erholt 
und  hatte  bei  einer  Nachuntersuchung  nichts  mehr  zu  klagen.  Bds.  bestand  nor- 
male Sehschärfe  ohne  zentrales  oder  parazentrales  Skotom ;  rechts  war  der  ophtL 
Befund  normal,  links,  abgesehen  von  markhaltigen  Nervenfasern,  die  die  Ver- 
bildung  des  blinden  Flecks  auf  der  Abbildung  bedingen,  ebenfalls  normal  Den 
einzigen  Rest  bilden  am  linken  Auge  zwei  defekte  Nervenfaserbündel,  von  denen 
das  eine  imgekreuzte,  im  Gesichtsfeld  zimächst  halbkreisförmig  um  den  Fuder- 
punkt  verläuft. 

Außer  den  zentralen  und  parazentralen  Skotomen  findet  sich  bei  diesen 
stauungspapillenartigen  Affektionen  der  blinde  Fleck  öfters  vergrößert. 
Wie  ich  S.  422  kurz  angedeutet  habe,  kann  Bingskotom  tmd  „Vergrößerung 
des  blinden  Flecks*'  prinzipiell  das  gleiche,  nur  in  verschieden  großer  Aus- 
dehnung sein. 

Die  differentialdiagnostische  Abgrenzung  zwischen  diesen,  in  ophthal- 
moskopischer Hinsicht  oft  recht  ähnlichen  Fällen  von  Papillitis  zur  Stauungs- 
papille wurde  früher  S.  414  schon  besprochen.  Ich  vermeide  es  deshalb,  auf 
die  dort  erörterten  klinischen  besonderen  Merkmale  hier  nochmals  zurückzu- 
kommen. 

Auch  die  zitierten  eigenen  Beobachtimgen  geben  nach  den  verschiedensten 
Richtungen  ein  klinisches  Gesamtbild. 

Der  Verlauf  und  Ausgang  der  Fälle  dieser  Gruppe  ist  im  allgemeinen 
ein  günstiger,  besser  als  der  bei  der  ersten  Gruppe,  da  die  Sehstörung  den  P»^* 
enten  sehr  viel  schneller  zum  Arzt  führt.  Der  Visus  stellt  sich  in  den  aller- 
meisten Fällen  wieder  zur  Norm  her,  wenn  es  sich  um  Anfangsstadien  handelt 
Über  ungünstigen  Ausgang  soll  bei  Erörterung  der  Schicksalsfrage  noch  etwas 
gesagt  werden.  Was  die  ophthalmoskopischen  Veränderungen  angeht,  so  führen 
die  an  sich  recht  seltenen  ophthalmoskopisch  zunächst  normalen  Fälle  öfters 
später  zu  temporaler  Abblassung  der  Papille.  Besteht  zuerst  eine  geringe  oder 
mäßige  Papillitis,  so  kann  sich  der  Spiegelbefimd  ganz  normalisieren,  häufig^' 
kommt  es  wohl  zu  einer  temporalen  Abblassung  der  Papille,  gelegentlich  m 
papillitischer  Atrophie.  Bei  den  Fällen  mit  hochgradigen  PapiUenschwellungenj 
wie  sie  besonders  die  Neurorezidive  auszeichnen,  stellt  sich  Begrenzung  «od 
Farbe  der  Papille  fast,  immer  zur  Norm  her.  Kleine  Gefäß  Veränderungen  auf 
und  in  der  Umgebung  der  Papille,  so  besonders  Verdickungen  des  Kalibers 
oder  auffallend  dünne  Stellen,  Schlängelungen  u.  ä.  können  noch  lange,  selbst 
bei  sonst  völliger  Normalisierung  der  Papille,  nachweisbar  sein.     Auch  die 
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Macnlaveränderuiigf  11  wind  oft  sehr  standhaft.  Die  »Skotome  können  in  Spuren 
noch  jahrelang  auffindhar  wein ,  in  anderen  Falleiv  verseh winden  sie  noch 
Hchneller  als  die  ophthalmoskopischen  Veränderungen.  Auf  den  herabgesetzten 
Lichtsinn  wirkt  die  Therapie  meist  m'hr  giinstig  ein* 

3.  Gruppe:  EntzÜDdliche  Prozesse  mit  isoliertem  oder  vormegendem  Sitz  am 

Sehiierveneintritt. 

Es  liegen  in  der  Literatur  eine  Reihe  von  Beoliachtungen  vor,  l)ei  denen 
manehes  dafür  spricht,  daß  es  sieli  um  syphilitische  Neubildungen  hvAw  Ent- 
zündungen handelt,  die  auf  den  Sehnerveneintritt  beschränkt  sind  oder  ihn 
vorwiegend  betreffen.  Zuerst  hat  wohl  Sc  beide  mann  eineu  solchen  Fall 
genauer  mitgeteilt,  l>ei  dem  auf  der  hochgradig  entzündeten  Papille  ein  stark 
prominierender  Kiioten  sichtbar  wurde;  unter  spezifischer  Behandlung  zerfiel 
der  Knoten,  und  ah»  er  acblieOlieh  ganz  verschw  unden  war.  verblieb  eine  ganz 
gut  gefärbte  und  gut  t)egrenzte  Papille  mit  stark  verengten  (Jefäßen  übrig; 
die  zuerst  erheblich  gestörte  Funktion  Wsserte  sieh  sehr  Ijedeutend.  Eine 
große  Anzahl  retinaler  Herde,  die  naehträglieh  auftraten,  sprach  ihm  im  Verein 
mit  anderen  intraokularen  Entzündungsprozessen  dafür,  daß  die  Affektion  der 
Papille  intraokular  und  unabhängig  von  den  Entzündungsprozessen  an  anderen 
Stellen  des  Auges  entstanden  war.  Am  linken  Auge  bestand  in  dieser  Zeit 
eine  vorti hergehende  geringe  Fapillitis  ohne  spatere  Atrophie.  Wenn  auch 
keinerlei  (iehirnerseheinungen  vorhanden  waren,  so  läßt  meiner  Meinung  nach 
dennoch  das  doppeh^eitige  Auftreten  der  papÜlitischcn  Affektion  die  Deutung 
einer  gemeinsamen  Entstehung  vom  Zerebnmi  aus  nicht  unmöglich  erseheinen. 

Überzeugender  im  Sinne  einer  isolierten  Erkrankung  der  Papille  khngt 
die  Beobachtung  von  Mylius. 

25 jahrige  FTaii.  Lues  konzediert.  Sieht  seit  8  Tagf^n  »chleekt  auf  dem  linken 
Auge,  Statu8:  Linken  Auge  reiÄlo-*,  Iris  o.  B,  Kompakte  flottiert^nde  Opazitatüa 
corp,  vitr.  Papille  völlig  überlagert  von  einer  prominenten,  blau  weil!  n*flek  tierenden 
Masse,  die  von  Blutgefälküi  durehKogen  wird.  Netzhaut  beim  t^lw^rgan^  zur  Ge- 
schwulst masst^  leicht  gf* trübt.  Priinünenz  fi  Dioptr.  V  —-  P^r.  in  '  j  Meter.  Ah- 
solutes  zentrales  Skotom  nicht  nachweisbar.  tit^e.icht«feldauüengreuÄen  frei,  AU- 
gemein  befinden  nicht  gestört,     R.  Ä.  normal. 

Mylius  nimmt  an,  daß  es  sich  bei  seinem  Fall  um  eine  reine  Perivasku- 
litis der  PapillengefäBe  mit  Bildung  mächtiger  Grauulation*imasse  n  gehandelt 
hab?.  Auch  Outtmann,  Kumagai  rechnen  ihre  Beobaehtungen  in  dieselbe 
Kategorie,  Allen  diesen  Bt^obat^htungen  ist  gemeinsam,  daß  der  Glaskörper 
sehr  erheblich  mitaffiziert  war,  ohne  daß  sich  immer  an  der  Aderhaut  etwas 
Pathologisches  hätte  nachweisen  lasi^en. 

Es  sc i  desh  al b  h ie r  auch  ge sta t  tet ,  d  i e  Fä Ue  von  P  a  p  i  1 1  o  r e  t  i  n  i  t  i  s  anzu - 
schließen,  wo  die  Entzündung  der  Papille  und  ihrer  Umgebung  ein  Symptom 
einer  intraokuhiren  Entzündung  ülx'rhaupt  darstellt.  Es  wird  sich  hier  oft 
kaum  entscheiden  lassen,  ob  die  vorhandene  EntzündungspapiUe  koordiniert 
mit  den  entzündlichen  Prozessen  an  anderen  Membranen  de»  Auges  zustande 
kam  oder  mehr  sekundär,  chenuUaktisch  ausgelöst  wurde.  Auch  im  Kapitel 
Iris  und  Ziliarköi-per  so\de  Retina  sind  hierhergehörige  Beobachtungen  schon 
erwähnt. 

Folgender  Fall  sei  hier  als  Beispiel  zitiert: 

Johann  Wro..  Kr.  7r»2/I2,  war  in  der  Hallenser  Hautklinik  wegen  Lues  II 
mit  4  J^alvartä^aninjektionen  iM'handelt  worden.  Hat  einige  Monate  ftpäter  leichte 
Schmerzen  im  linken  Auge  and  f^rinp:f»  Kopfsclinierztm,  Bei  der  Aufnahme  am 
6.  XIL  12  beisteht  eine  hnkj^st-itige  Iritis  mit  kleinem  Hypopyon.  Wassermann - 
Reaktion    -f -f  4-,     Rechtes  Auge    normal.     Erst  einige  Tage  später  ist  es  möglich. 
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den  Augenspiegel bef und  am  linken  Auge  aufzunehmen.  Feine  und  gröbere  Gl»- 
körpertrübimgen ;  Papille  nur  ganz  verschwommen  sichtbar,  hebt  sich  als  eine  röt- 
liche Scheibe  in  einer  graugelben,  getrübten  Zone  heraus.  Die  Trübung  ist  so  stark, 
daß  man  die  einzelnen  Gefäße  nicht  erkennen  kann.  Nasal  oben  (u.  B.)  ein  etwa 
papillengroßer  weißer  Herd,  von  Blutungen  umgeben.  Einige  weitere  Hämorrhagien 
im  Gebiet  der  A.  u.  V.  nas.  inf.  In  der  Peripherie  lassen  sich  mit  einiger  Mühe 
wieder  Grefäße  und  Funduszeichnung  erkennen. 

Auf  Salvarsaninjektionen,  die  bald  mit  Hg- Kur  kombiniert  worden,  Be«8enmg. 
Papille  wird  deutlicher  sichtbar  und  es  hebt  sich  nun  deutlich  ein  grauweißer  Zapfen 
heraus,  der  von  ihr  zu  dem  weißen  Herd  nasal  oben  zieht.  Mehrere  Hämorrhagien 
in  der  Gegend  des  Herdes,  auch  temporal  von  der  Papille  (s.  Abbildung  48). 

Bei  einer  Kachuntersuchung  am  22.  IX.  13  besteht  an  dem  rechten,  dauemd 
reizfreien  Auge  ein  Kingskotom  mit  normalem  Lichtsinn  und  Visus.  Auch  am  linken 
Auge  läßt  sich  ein  Kingskotom  nachweisen,  außerdem  ein  fast  bis  zum  Fixierpunkt 
reichender,  sektorenförmiger  G«sichtsfelddefekt,  der  den  ophth.  Veränderungen 
entspricht.  Der  Lichtsinn  ist  leicht  herabgesetzt  (Nagels  Adaptometer  eine  Platte 
herausgezogen  900  mm  Blendenweite).  Ophth.  sind  links  die  Papillengrenzen  noch 
ganz  leicht  verschleiert,  der  früher  beschriebene  Zapfen  ist  zwar  sehr  verdünnt, 
aber  doch  noch  sichtbar  und  liegt,  wie  man  sich  am  Gullstrandschen  Ophthalmoskop 
überzeugen  kann,  zum  Teil  in  den  vorderen,  zum  Teil  in  den  hinteren  Schichten 
der  Retina.  Der  Exsudatherd  nasal  oben  von  der  Papille  ist  nun  deutlich  zu  einem 
chorioideal- atrophischen  verwandelt,  zum  Teil  besteht  er  aus  einem  weißlichen, 
schleierartigen,  an  manchen  Stellen  auch  dichteren  Anteil.  Von  diesem  großen  Herd 
gehen  weit  ausstrahlend  und  gabelförmig  sich  teilend  Exsudatstränge  nach  oben 
außen  (u.  B.).  Diese  Stränge  haben  nichts  mit  Gefäßen  zu  tim.  Die  Gefäße  selbst, 
die  durch  diese  krankhafte  Partie  hindurchziehen,  sind  teilweise  nicht  sichtbar 
und  teilweise  stark  hakenförmig  gekrümmt. 

In  diesem  Fall  handelt  es  sich  also  wohl  sicher  um  einen  entzündlichen 
Prozeß,  der  Iris,  Aderhaut,  Retina  und  Sehnerv  ziemlich  gleichzeitig  getroffen  hat. 

Krückmann  gibt  an,  daß  die  Papilloretinitis  in  den  Frühstadien  der 
sekundären  Lues  eine  große  Seltenheit  sei.  Er  glaubt,  daß  es  sich  um  eine 
Erkrankung  der  Netzhautgefäße,  nicht  der  Aderhautgefäße,  handle,  doch 
fehlen  hier  bis  jetzt  anatomische  Befunde. 

Eine  anatomische  Illustration  zu  den  soeben  besprochenen  Fällen  gibt 
ein  von  mir  untersuchter  Fall,  den  ich  S.  479  (Neuritis  opt.  bei  Säuglingen) 
schildern  und  abbilden  werde. 

Der  Ausgang  der  Fälle  von  Papilloretinitis  kann  restlose  Heilung  sein. 
Es  können  aber  sehr  erhebliche,  dauernde  Schädigungen  des  Auges  zurück- 
bleiben, primär  vielleicht  weniger  durch  die  Erkrankung  des  Optikus  selbst 
als  durch  die  der  Netzhaut.  Wie  sehr  gerade  die  Netzhaut  leidet,  sehen  wir 
besonders  an  solchen  Fällen,  wo  sich  späterhin  eine  große  chorioidealatrophische 
Partie  an  die  Papille  anschließt.  Einen  solchen  Fall  hat  öller  abgebildet, 
ich  sah  auch  mehrere,  u.  a.  folgenden,  der  auch  mit  Bezug  auf  die  Schicksak- 
frage  von  Interesse  ist. 

Die  Patientin  Pauline  Sei.,  Halle,  Kr.  577/90  akquirierte  mit  17  Jahien 
Lues,  machte  damals  eine  6  wöchentliche  Schmierkur  durch  und  hatte  nie  wieder 
Sekundärerscheinungen.  Spater  mehrere  Aborte..  Mit  25  Jahren  setzten  Schwindel- 
anfälle ein,  die  aber  schnell  vorübergingen.  2  Jahre  spät<^r  Apoplexia  cerebri  mit 
rechtsseitiger  Hemiplegie.  Sie  lag  14  Tage  bewußtlos,  die  Lähmungen  bildeten 
sich  im  Lauf  von  Monaten  zurück.  Seit  Februar  1898  wieder  sehr  heftige  Kopf- 
schmerzen und  Schwindelanfälle  mit  plötzlichem  schnell  vorübergehendem  Schwari- 
sehen,  dann  auch  Abnahme  des  Visus.  Bei  der  Aufnahme  in  die  Augenkhnik  bds. 
starke  Schwellung  der  Papille  und  völlige  Verwaschenheit.  Nach  innen  unten  vou 
der  Papille  ein  großer,  flächenförmig  ausgebreiteter,  dünner  Pigmentherd  auf  dem 
rechten  Auge,  links  ist  die  Papille  teilweise  schon  abgeblaßt,  zwischen  Macula  und 
Papille  ein  großer  temporalwärts  scharf  abgegrenzter  Bezirk,  der  rötlich  gelb  er- 
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scht^iiit.  uun^golmäßig  iimrmorif^rt  ist  und  iniis*4ige  KUimp'ii  bis  xiir  Ptipillr  heray 
ötitliiilt.  thd.  Selitriierkur,  Xmim  bei  der  AiiffiabiDe  K  */nj»  L,  F^*  in  P/j  Meter» 
bei  der  EntlaÄsmig  R,  nalwxu  normal,  L.  so  wie  im  Anfang.  Das  Geaichtöfeld  rechte 
normal,  links  nafial  unten  ein  ßekfonniförniipor  Detekt. 

Patientin  wurde  von  mir  14  Jahif^  npäter,  mi  Jahn^  1912,  naobunti^rsucht, 
Sie  hat  sieh  im  ganz^'n  seit  der  Entla-Hsmig  wohl  gf^fiililt,  hatte  niij-  hin  und  wieder 
Kopfecb merken,  i^eitdem  noch  4  Kinder,  die  Bamtlich  p^eund  sind,  keine  Aborte 
mehr,  Vi^iLS  und  Üi^8ieht**feld  recht»  normal,  links  Fj^,  in  1  Moter  Entfernung, 
O  p h  t  h  al  Tf'  c h  t>*^  n  or nuil »  links  w  ie  f ni  he  r .  Wassermann*  Ke  ak ti  ou  nogati v .  E ioe 
neurol(i0t?ebc»  l'ntersuehuiijif  in  der  Uinversitat^-Nervenklinik  ergibt,  abg^i^aehen 
von  einer  IHflerenz  in  den   Patedhirreflexon,  keinen  pathologiaehen   Refund. 

4.  linippe:  Eutzündliehe  Erkrank imgeii  am  ^h]a^;ula  und  weiter  zerehrahvärts, 

l>iü  Gegend  den  Chiasma  i.st,  wie  wir  «cboii  mthrfaeh  hervorholx^n,  der 
Lieblingssitz  der  basalen  J^ues;  häufig  gering  geht  allenlings  die  8i>eziBßehe  Neu- 
bildung auf  einen  cxier  beide  intrakranieUeii  Optici  venp.  die  TractUH  optiei  übc»r 
und  t\s  entstehen  auf  diewe  Weise  je  nach  Sitz  und  Stärki*  des  Prozes^'s  und  je 
nach  der  Einwirkung  auf  die  eigentliche  nervosa  Substanz  sehr  verschitdene 
Leitungsstörungen :  bitt  inporale  Heiiiranopsie,  Amaurose  der  einen  St*it*'  mit 
t'Cinporaler  HeniianopHie  am  anderen  Auge,  außerdem  Defekt  im  teni[)oralenTei) 
des  Gesichtsfelds  auch  mehr  oder  minder  starke  Bi^t^-ihgung  des  nasak  n  Teils, 
doppelseitige  völlige  Erblindung,  Amaurose  der  einen  Seit-e  und  nawale  Hemi- 
anopsie am  anderen  Auge,  homonpne  Hemianopsie  mit  Beeinträchtigung  der 
restierf^nden  Gt^siehtsfeldhälften  uhw.  Unsere  genanert^n  Kenntnisse  idn^r  die 
anatonÜHchen  Veränderungen  und  khnischen  Erseht  iJiungen  bei  der  in  der 
Nähe  des  Chiasma  lokalisierten  Lues  eerebri  stammen  ganz  besonders  von  den 
[Jntersuehnngen  O p pe n he i m  s ,  S ie  m e r I  i n gs ,  übt h of In ,  W i  1  br an d s  usw, 
her.  Wenn  man  auch  vorher  schon  reichliche  Fälle  anatomisch  untersucht 
hatte  und  der  Begriff  der  hit^*mporalen  Hemianopsie  khniseh  Ix^kannt  war, 
so  war  doch  bis  zu  l^hthoffs  ArlHit  ISü,*!  unter  150  iSekt in n stallen  nur  in 
dem  Fall  \'on  Trcitel  und  Baum  garten  temporale  Hemianopsie  festgestellt 
worden.  In  der  Zwischenzeit  haben  sieh  die  Sektionsfälle  mit  vorhergehender 
khnischer  Untersuchung  zwar  vennehrt. ,  allzu  reichhell  sind  sie  al>er  auch 
jetzt  nix;h  nicht,  und  in  inanctien  Punkten  b;'stehen  sogar  mx-h  erhebliche 
Lücken.  So  sind  z.  B.  anatomische  Untersuchungen  hei  unkomplizierter  bi- 
temporaler Hemiam>psie  in  der  Literatur  äußerst  spärlich.  Es  kommt  das 
wohl  daher,  daß  diese  Fälle  meistens  einer  Heihmg  zugängig  sind.  Noch  viel 
weniger  wissen  wir  übc^r  die  anatomische  Gnmdjage  solcher  Fälle,  die  nur  parti- 
elle relative  hemianopische  l>cfekt*e  auslösen,  wie  wir  sie  unten  noch  besprechen 
werden  und  wii*  sie  anscheinend  weit  häufiger  sind,  als  man  bisher  wußte. 

Die  Störungen  der  Funktion  sind  einmal  uiid  vorwiegend  bedingt  durch 
fibrös'hyp*rplastische  resp.  gummöse  nieningeafe  Neubildungen,  die  entweder 
in  die  nervöse  Substanz  vordringen  oder  auf  sie  einen  Druck  ausülx^n,  zweitens 
durcii  Ernährungsstörnngen  der  ner\ö.^en  Substanz  bc^i  spezifischen  Gt^fäß- 
affektionen.     Beide  LTi-«achen  verlanden  sich  natürlich  oft. 

Als  Beispiel  der  von  den  Meningen  ausgehenden  Gt^webs Veränderungen 
aeieu  die  beiden  Fälle  von  Oppenheim  kurz  wiedergegeben,  die  l^hthoff 
ab  Fall  XIV  und   XVI  seiner  Arbeit  zitiert: 

Fall  XIV:  SektionsN'fund:  „An  der  basalen  Fläche  des  (itdiirnt*  eine  von 
den  wei<'her*  HirFdiäuten  ausgehende,  vornehmlich  die  Gegend  des  Ckiasma  opticum 
einnehmende»  sich  fläelienhaft  ausbrütende  Neubildung.  Das  ChiaAma  ist  durch 
die  neugebildete  Substanz  voükommen  verdeckt  und  erst  eine  Strecke  weit  vor 
demwlben  treten  die  Optiei  trei  /.utage,  ohne  sieh  niakroskopisiüi  wesentlich  ver- 
ändert zu  Zidgen,     Auf  dem  Durchsehuitt  ist   das  iieugebildete  (ieweix'  teiln  grau- 
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rot>  siilzig.  siH^c'ki^  und  von  kleinen  gelben  Knoten  durchsetÄt,  teil»  derb  dciliwifl| 
und  wie  aut*  m<5hr*^ren  übereinander  gelagerten  Sohicliten  bestehend. 

Mi  kroskopiwcb :  DieNenbildimg  besteht  im  wesentlichen  aus  dich tgedrÄngti*n 
Kiiii(k4^11en  itnd  Kernen,  reich  va^kularisiert,,  nirgendfi  scharf  abgegrenzt  g^^g^n 
die  FiTigebnng;  xnm  Teil  auch  derb  faiM»rig  und  relativ  *ellenarm,  in  den  ;;/•>  *•  '  • 
Partie ti  sind  aucli  nekrotii^tche  Herde,  (iefäße  dringen  nur  bis  in  die  äußere  ^ 
während  die  zentralen  Teile  ganz  gefäßloö  sind.  Die  Wtode  der  von  der  NeutnnmnA; 
Timöcbloia.s<nie«  gröüewii  (jt^fäße  sind  verdickt,  stark  kleinzellig  infiltriert.  Es  jrilt 
dies  namentlich  für  die  Adventitia,  die  gewöhnlich  gegi^n  die  Neubildung  nicht 
scharf  abgegn>n?4  ist.  Vielfach  ist  auch  eine  beträchtliche  Wucherung  der  lutijna 
nachÄUweisen,  wodurch  dann  das  trt-fäßlunjen  bedeutend  verkleinert  wird. 

Das  Chiasma  ist  in  allen  Teilen  b«*1raehtlieh  geschwollen.  Die  Hauptm««^ 
der  gummösen  (!rt^8chwulst  liegt  über  dem  Chiasma  und  hat  sich  zwischen  di( 
und  die  Iw^ti^'ffenden  Teile  der  llirnbaÄis  gedrängt.  Ära  stärksten  entwickelt 
dai5  GeschwuJütgtnvelx'  üb^r  dem  Mittektück  des  Chia^iraa.  Am  vorderen  Wini^l 
und  in  der  Gegend,  in  welcher  die  Nervi  optici  aus  dem  Chiasma  hervortreten,  drin^ 
ein  Fortsatz  zwischen  die  Optici  resp.  in  die  dii'sclben  verbindende  Brücke  hiüdn. 
Hier  ist  der  Hauptangiiffspmikt  des  Tumor»»  hier  ist  die  Sehnervenfaj^eruDg  fast 
völlig  unterbrochen.  Die  st^itlichen  Teile  n^lativ  fn^i»  auch  weiter  nach  hinten  Au 
Mittelsttick  luiupt^^ächlich  beeinträchtigt  durch  die  Gi^schwulst.  Die  recliti;*  mii- 
lieb«"  Hälfte  des  Chia^ma  etwas  stärker  betroffen  als  die  Unke,  Weiter  nach  \mtsJL 
aucb  an  der  unteren  Fläche  des  Cbiasma  eine  tlickere  Lage  gummöser  Maasea  and 
im  hinteren  Abschnitt  ist  die  (leschwiiJstmasse  auch  zum  Teil  in  die  rechte  Hälfte 
deB  Chiaäma  Idnoiogewacksen  mit  parlielter  Vernichtung  der  Nervenfaef^m,  jedocü 
reicht  aucb  hier  der  gummös*?  Prozeß  nicht  bis  in  den  lateralen  Teil  des  Chiunnü, 
fiodail  das  rechti^seitige  lui gekreuzte  Bündel  auch  hier  im  wesentlichen  intakt  blfcif 

In  der  Umgebung  der  Tractus  optici  mehr  junges  und  üppig  vaskularisi*^] 
Gewebe. 

Beide  Oculomotorii,  besondei's  der  linke,  sind  miterkrankt.  In  den  M 
parüen  sieht  man  wenig  normale  Fasern.  Das  Zwischongewebe  ist  hier  stark 
bn'itert  und  sehr  reich  an  Kernen  und  Gefäßen." 

Fall  X\'l:  »Sektionsbefund:  », Es  fand  »ich  an  der  Hirnbasis  eine  Verdid 
und  Trübung  der  Meningen,  besonders  in  der  Unigebimg  de»  Cbiasma  opticum, 
über  dem  Pons  und  nament  ich  in  den  seitlichen  Rriiekenteilen  eine  eigentümlici 
aulÄige  Infiliration  der  weichen  Hirnliaut,  die  t^ich  auch  bis  in  die  Gegend  dor  Me 
dulla  oblongata  erstreckt.  Dureh  dieses  neugebildete  (Gewebe,  das  stark  vasl 
laiitiieit  ii*t,  ftind  d'e  Hirn  nerve  nurspmnge  zum  Teil  verdeckt,  bei  genauer  CdI 
ßuchuog  zeigt  f^ich,  daß  ein  Teil  derselben,  besonders  die  Optici^  der  linke  Oci 
motorius,  der  rechte  Fazialis,  Akijstikus  und  Nervi  vngi  geschwollen  und  tod 
Neubildung  durchwachsen  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  erächeinen  sie  gallert*rti| 
grau.  Die  Wandungen  der  großen  Arterien  an  der  Hirnbasis,  namentlich  der  Bw- 
lariö  und  Vertebralis,  sind  verdickt,  die  Adventitia  von  dem  Gesch 
kaum  zu  titmnen,  die  Basilaris  ist  durch  starke  Verdickung  der  Häute,  Ui 
der  Intima,  beträchtlich  vertvngt  und  da«  Liiinen  diu^ch  einen  Thrombus  vei^hl« 
Sehr  fttark  b+^ troffen  ist  auch  die  Arteria  coiporis  callo4*i.  In  den  VentrikcUiö] 
mäßiger  Hydroci*phalug,  keine   Herderkrankung/' 

Den   anderen  Typus,    die   vasculäi«  Lucs  oerebri  in  selten  reiner  F 
stellt    wohl    die   Eeobachtimg    von    Treitel    und  Baum  garten    dar,    Hit'r 
ergab  die  Sektion  ein  geheilte.s  Giminia  der  A.  ba.silaris,  ferner  am  Anfangs- 
öttiek  der  rechten  A.   coi-por.   caUosi   ein   etwas  ülKr  luinfkomgroßes,  gelbtj 
Knötchen   und    noch  mehn're  Flecke  und  VeKliekungtn  an  den  ArtcritBW 
düngen,    sonst   keine rki   Veränderungin   am   Gehirn,      Den  partielhn  itchl 
seitigen  temporalen  Gesichtsieldde fekt  führt  Treitel  auf  Eitiähnmgsstöningtii 
im  Chiasma  zurück,  aiLsgelöst  durch  die  gunmiöse  Arteritis  der  A.  corp.  C4 
dextra,  von  der  die  kleinen  ernährenden  Endarterien  des  Chiasma  aus 

Ob  utieh  der  lueliförmige  Defekt  in  der  rechten  Chiasmahälfte,  wie 
dem  Fall  Weygandts  festgestellt  wurde,  auf  Zirkulationsstörungen  k 
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Eiideö  berahte,  bkibt*  dahingeyk'llt.  Die  Pia  war  stark  infiltriert,  die  Pial- 
gefäße  zeigten  Peri-,  Meso-  und  Endovasculiti.s.  j 

Eine  Kombination  beider  Tyf>en  zeigt  in  charakteri«tiseber  Weiwe  die 
Beoba-c*btuiig  von  Bonnefoy  und  Opin,  wo  es  sich  im  Lebtm  uju  b:-ider.seitige 
Amaurose,  AbbUiH.sung  der  Papillen  und  beiderseitige  Okulomotonnsläbmung 
ge bandelt  batte.  Au  der  Hirubasis  bestand  eine  sulzige  Masse,  die  sieh  vom 
Cbiasma  uaeb  vorn  und  rückwärts  bin  ausbreit^^te.  Beide  Karotiden  und  das 
Cbiaxsma  warc^n  von  dem  Exsudat  ganz  verdeckt,  der  recbtc»  Optikus  und  die 
banden  Oeulomotorii  verdickt  und  eingemauert.  Wäbrend  im  int4L^rfR'dunku- 
lären  Raum  die  gummöse u  Massen  vorwiegend  auf  der  linken  vSeite^  «afien  und 
schwere  Zerstörungen  hervorgerufen  hatten,  war  im  Cbiasma  der  Prozeß  auf 
der  rechten  8eit^  am  stärksten,  wo  er  offenbar  von  einer  gummösen  Erkrankung 
der  rechten  Karotis  ausging.  Die  Ait-erien  zwischen  Cliiasnui  und  Gehini  zeigt*^n 
Endarterütis  obhterans.  Die  Degeneration  im  Chiasraa  lieruhte  nach  Ansieht 
der  Autoren  im  wesentlichen  auf  der  gummösen  Periarteriitis  um  die  rechte 
Karotis. 

Vertieft  man  sich  in  die  Sektions  Protokolle  vieler  in  der  Literatur  nieder- 
gelegten BcHjbachtungen,  so  vei-stebt  man  die  Vielgestaltigkeit  der  küniscben 
Erscheinungen,  Meistens  umgibt  das  Meningealexsudat  das  Cbiasma  von  den 
verschiedensten  Seiten,  so  daß  es  kein  Wimder  ist,  wenn  bei  diesen  Fällen  im 
Leben  so  selten  eine  unkomplizierte  bi temporale  Hemianopsie  gesehi-n  wurde. 

So  ziembch  der  häufigste  klinische  Befund  bei  diesen  schweren,  zu 
Tode  führc^nden  Fällen  ist  wohl  die  Amaurose  an  einem  Auge,  temporak'  Hemi- 
anopsie auf  der  andei'en  Seit<%  wobei  die  nasale  (iesicht^halfte  meistt^ns  keines* 
wegs  intakt  ist,  so  u,  a.  in  den  Fällen  YLl  und  X  (Siemerling)  von  Uhthoff , 
de  Schweinitz  und  Carpenter,  Nonne  (Beob.  Hl4)  usw.  In  solchen  Fällen 
ist  kbnisch  die  Entscheidung  meist  nicht  möglich,  ob  die  Amaunjse  auf  die 
Erkraukimg  im  Chiasma  odvr  auf  die  Mitht-teüigung  des  i^inen  tntrakraniellen 
Optikus  im  wesentlichen  zuriiekzufiihren  ist.  Die  Erblindung  kann  aymähüch 
eintreten,  kann  aber  auch  sehr  schnell,  sogar  ganz  plötzlich  einsetzten.  Die 
temporale  Kemianopsie  der  einen  Seite  kann  dann  auch  in  Erblindung  über- 
gehen, und  umgekehrt  kann  auch  nach  Einsetzen  einer  antiluetiselien  Behand- 
lung die  ein-  oder  doppelseitige  Amaurose  einer  ein-  oder  beidseitigen  Gesichts- 
feldstörung von  temporaMicmianopischem  Charakter  Phitz  machen.  Genule 
der  Wechsel  in  den  khnisehen  Erscheinungen  gilt  seit  Oppenheim  als  etwas 
für  die  basale  Lues  Öharaktenstisehts.  „Dieses  scbnellebige  Granulations- 
gewebe wuchert  und  stirbt  ab  in  r bischer  Folge  und  stc^ter  Wiederholung ,  und  der 
Nerv,  der  von  demsellxm  umstrickt  wird,  ist  deshalb  einem  so  weebs4>!nden 
Druck  ausgesetzt  wie  hei  keiner  anderen  Erkrankung/*  ,.Es  ist  ein  exquisit 
«chwellungsfähiges  Gewebe,  das  sich  zwischen  Cbiasma  und  Hinibasis 
gedrängt  hat  und  seine  Ausläufer  in  die  Sehnerv('nfast^rui>g  b ineinschickt/* 
Ganz  b?sonders  ausgeprägt  waren  diese  Sehwankungcn  im  Verlauf  in  dem 
oben  bert^its  anatomiseii  wiedergegel»enen  Fall  Oppenheims  (inithoffs  FalJ 
XrV),  wo  die  Ot^sichtsfeldljH^unde  in  folgender  Weise  wechselten.  Am  21. 
m.  84  bestand  temporale  Hemianopsie,  am  7.  V.  war  sie  geseh wunden,  am 
9,  V.  war  sie  für  Farben  uieder  deutlich  wahrnebmbar,  am  16.  VIL  nicht  naeb- 
weisbar,  am  20.  WIL  konstatierte  man  wieder  nn vollständige  temporale  Hemi- 
anopsie, die  vom  IL  XIL  an  b?iderseits  zunahm.  Bei  einem  Syphilitiker 
E  w  e  t  z  k  i  s  t  rat  i  m  1  ^a  1 1  f e  \^on  z we  i  J  ah  re  n  2  m  a  1  tot  ale  b :-  i de  rse  1 1  rge  E  r bl i  nd  ung 
auf,  die  jedesmal  sich  zu  einer  hitemporakTi  Hemianopsie  zurückbildete.  Der 
Beispiele  ließen  sieb  noch  zahlreiche  anführen. 

Ich  selbst  beobachtete  mehrere  Jahre  lang  eine  Patientin,  bei  der  der 
ganze  S>'TiiptomenkompIex  auf  eine   basale  Lues  lündeutete.     Nachdem  über 
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ein  Jahr  lang  an  beiden,  ophthalmoskopisch  normalen  Augen  ein  Bingskotam 
nachweisbar  war,  stellte  sich  bei  ihr  eine  tj^ische,  allerdings  nur  relatiw 
bitemporale  Hemianopsie  ein.  Diese  verschwand  nach  einigen  Monaten,  ohne 
daß  Patientin  in  der  Zwischenzeit  behandelt  worden  war,  während  das  Biiig- 
skotom  erhalten  blieb. 

Auch  die  nasalen  Hälften  des  Gesichtsfeldes  können  gelegentlich  vor- 
wiegend gestört  sein,  doch  zeigen  die  beiden  folgenden  Beobachtungen,  daß 
man  mit  Rückschlüssen  von  der  klinischen  Erscheinungsweise  auf  die  Aus- 
breitung der  anatomischen  Veränderungen  gerade  bei  der  Lues  chiasmatis  sehr 
vorsichtig  sein  muß». 

So  fand  sich  bei  einem  von  Behr  untersuchten  Fall  intra  vitam  ein  Ge- 
sichtsfeldausfall,  der  im  wesentlichen  nur  die  nasalen  Gesichtshälften  hetraf. 
Die  histologische  Untersuchimg  deckte  nun  eine  Erkrankung  auf,  die  sich  vor- 
wiegend an  den  äußeren  Chiasmawinkeln,  links  mehr  als  rechts,  lokalisierte, 
die  aber  auch  die  Mitte  des  Chiasma  nicht  frei  ließ.  Das  einzige  Sjrmptom, 
das  schon  während  des  Lebens  auf  eine  Beteiligung  der  den  normalen  Gesichte- 
hälften entsprechenden  Chiasmapartien  schließen  ließ,  war  eine  Herabsetzung 
der  Dimkeladaptation. 

Schon  Henschen  wies  darauf  hin,  daß  man  nicht  immer  eine  gleich- 
mäßige Ausbreitung  eines  basalen  syphilitischen  Prozesses  erwarten  dürfe  und 
daß  eine  scheinbar  ausgedehnte  Neubildung  doch  an  ganz  vereinzelten  und 
getrennten  Pimkten  zerstörend  einwirken  könne.  Aus  solchen  verschiedenen 
Angriffspimkten  war  die  Amaurose  an  einem  Auge  und  die  nasale  Hemianopsie 
am  anderen  bei  seinem  Fall  zu  erklären. 

Die  gununösen  Wucherungen  sind  gelegentlich  auf  ganz  kleine  Stellen 
beschränkt  (Oppenheim);  in  einem  Fall  dieses  Autors  z.  B.  auf  den  kleinen 
Raum  über  dem  Mittelstück  des  Chiasma.  Eine  mehr  isolierte  Schädigung 
im  Chiasma  an  einer  oder  mehreren  Stellen  kann  auch  durch  Gefäßverande- 
rungen imd  ihre  Folgen  bedingt  sein,  wie  schon  oben  z.  B.  für  den  Fall  vcm 
Treitel  imd  Baumgarten  hervorgehoben  wurde. 

Auch  die  gelegentlich  vorkommenden  bitemporal -hemianopischen 
zentralen  Skotome  werden  von  Wilbrand-Saenger  (VI,  48)  auf  E^ 
nährungsstörungen  durch  luetische  Gefäßveränderungen  an  der  hinteren  Partie 
des  Chiasma,  am  Boden  des  Rezessus  zurückgeführt.  Sektionsbefunde  scheinen 
allerdings  noch  nicht  zu  existieren. 

Wilbrand-Saenger  haben  sich  auch  bemüht,  rein  theoretisch  aus  der 
Architektonik  des  Chiasma  die  sehr  verschiedenen  Arten  von  Gesichtsfeld- 
störungen und  ihre  Entwickelimg  zu  erklären.  Sie  geben  an,  daß  die  vollaus- 
gebildete bitemporale  Hemianopsie  im  allgemeinen  sicher  nicht  den  Beginn 
des  KrankljLeitsprozesses  anzeigt,  sondern  schon  ein  vorgeschritteneres  Stadium 
verkörpert;  darin  ist  ihnen  um  so  mehr  beizustimmen,  als  wir  ja  wissen,  daß 
die  anatomischen  Veränderungen  meist  hochgradiger  sind  als  die  Funktions- 
störungen vermuten  lassen. 

Eine  nur  für  Farben  nachweisbare  hemianopische  Störung  stellt  wohl 
schon  ein  früheres  Stadiiun  dar.  Die  Diagnose  läßt  sich  aber  noch  weiter 
steigern  durch  Übertragimg  der  bei  dem  Ojitikus  beschriebenen  Methode  der 
Perimetrierung  senkrecht  auf  den  Verlauf  der  Nervenfasern  (S.  421).  Gensxi 
wie  ein  leitungsgestörtes  Bündel  im  Sehnerv  sich  nach  außen  als  ein  vom 
blinden  Fleck  ausgehendes  Skotom  projiziert,  werden  Leitungsstörungen 
sich  kreuzender  Bündel  im  Chiasma  als  bitemporale,  vom  blinden 
Fleck  ausgehende  Skotome  sich  äußern.  Als  Beispiele  seien  die  drei 
nächsten  Beobachtungen  angeführt. 


Zur  FriilidiagnoRe  der  basalen  Lues. 
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Franz  Ilt'i..  FeldwefwK  34  Jalno  (J^oklat.  -  Kr.  1916).  UaiU-  1908  Lues, 
de  damak  mit  iSehmierknr  IxibamiiOt  nm\  erhielt  1911  Xeivsalvaisan.  16.  V,  16: 
ient  klagt  über  Doppelbilder  neit  etwa  3  Wochen,  die  bi^itii  Blick  iiaeb  recbt« 
lösbar  sind»  Seit  6—8  Woehcn  bat  Patient  starke  Ropfsebinerjcen.  wird  dcftbalb 
I  dem  Feld  ziiriiekge^cbickt,  Vi^ua  tKiidei't*4ntj!^  1.0.  PupiKeii verbal tiiisi«*'.  ii«jrmal. 
btiialmüskopiscb :  Papillen  bds.  in  der  Farbe  normal,  (rrfm^^n  vielleieiit  eine  Spnr 
K"harf( pathologisch  f),  Venen  ziemlich  dnnkel,  T>opi>i?lbiMcr  deuten  auf  eine  Parese 


IS 


iM\ 


ifir 


^30 


3Q> 


/t05 


m 


1ÄS 


165 


1^105 


/nQ 


Ifö 


nso 


Abb.  m. 


Abb.  IfMX 


linken  tibliquiis  sup.  bin.  Nabepuukt:  ix'chts  U>  rm,  litikK  22  cm:  LichtÄinu  am 
Pipji^cben  Adaidonieter  nach  *  ^ stündiger  Ad:iptalion:  nichts  2060,  links  1800. 
htrmporal-hemiauopiseher  Gesiclitsfelddefck t  (s,  Abb»  90  u.  100). 
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Abl^   102. 


23*  V-  16    Lu  mbalpun  ktiuii,       Liqiitir;    Dmck    IfiO,    Nonnescliti    Reaktion 
^waoh  positiv,  Lymphocytos*-  256  :  3,  Wassermann    Ueaktion  positiv.  Neuro- 
ische  ün  tcTKUchnn^^  ohne  Befund. 

9,  VL  15:  Patient  hat  bis  jetzt  5  intraveiiöt^^  Injektionen  von  Salvarsau- 
itrium  erhalten.  Er  fühlt  sich  wobL  Kopfschmerzen  sind  P<^it  etwa  8  Tagen  «o 
II t  wie  verschwunden,  abfir  noch  etwas  r>opp*ls«^ben,  Dopjwdbilder  »ind  am  starkRt<?n 
i'im  Blick  nach  recht**  unten  aunlösbar.  Dan  Bild  dos  rechten  Augies  steht  immer 
i*eit  hinter  dem  des  linken:  keine  eharakteristiscbe  Höben-  und  Breilenzimahme. 
itotome  an  der  ^o£km  Scheibe  sind  wie  früher  nachweisbar» 
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10.  VII.  16:  Patient  hat  bis  jetzt  10  Salvarsaninjektionen  erhalten  und  5  Hg- 
Touren  geschmiert.  Es  bestehen  keinerlei  subjektive  Beschwerden  mehr;  seit  etwi 
8  Tagen  wird  Doppelsehen  nicht  mehr  bemerkt.  Doppelbilder  sind  nicht  mehr 
nachweisbar;  ophthalmoskopischer  Befund  normal;  Gesichtsfeld  an  der  ^ßeo 
Scheibe  jetzt  auch  normal. 

Das  Resultat  der  Lumbalpunktion  ließ  hier  keinen  Zweifel,  daß  es  sich 
um  eine  luetische  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  handelte ;  die  Amen- 
muskelparese  der  einen  Seite,  die  am  meisten  mit  einer  Trochlearisparese  Ärm- 
lichkeit hatte,  brachte  aber  keinen  bestimmten  Anhalt  für  eine  nähere  Lokali- 
sation; erst  das  Ergebnis  der  Gesichtsfelduntersuchung  sprach  durchaus  in 
dem  Sinne,  daß  eine  basale  Himlues  vorlag. 

Johann  Sta.,  Ersatz-Res.,  27  Jahre,  928/16  hatte  vor  6 — 7  Jahren  Lqm 
und  hat  sich  damals  selbst  behandelt.  Affektion  soll  nur  ganz  unbedeutend  gewesen 
sein.  Im  Feld  wurde  wegen  eines  Ausschlages  (angeblich  Krätze)  Wassermann- 
Reaktion  gemacht,  die  positiv  ausfiel. 

Da  er  außerdem  über  Mattigkeit  und  Schmerzen  in  der  Kniegegend  klagte, 
kam  er  aus  dem  Feld  zurück.  Klagt  über  mäßige  Kopfschmerzen,  kann  sehr  schlecht 
schlafen.     Kein  Schwindel,  aber  Polydipsie  und  auch  Polyphagie. 

Seit  Januar  1916  merkt  er,  daß  er  abends  schlechter  sieht.  Hat  aber  sonst 
an  den  Augen  nichts  zu  klagen.  Beiderseits  S.  =  1,0.  Ophthalmoskopischer  Be- 
fimd  normal,  ebenso  Lichtsinn  normal.  BitemporaJ-hemianopischer  Ge- 
sichtsfelddefekt (8.  Abb.  101  u.  102). 

27.  VI.  16:  Gesichtsfeld  ist  schlechter  geworden;  Patient  wird  in  die  Göttinger 
Augenklinik  aufgenommen. 

3.  VII.  16:  Lumbalpunktion:  Druck  140,  Xonnesche  Reaktion  schwach 
positiv,  Lymphocytose  97  :  3,  Wassermann -Reaktion  stark  positiv;  es  werden 
absichtlich  etwa  10  ccm  Liquor  zur  Druckentlastung  abgelassen. 

7.  VII.  16:  Gesichtfeld  noch  nicht  besser.  Jetzt  Beginn  der  antiluetischen 
Kur  (Salvarsan    -|-  Hg). 

28.  VII.  16:  Das  Durstgefühl  ist  schon  seit  längerer  Zeit  verschwunden; 
Patient  fühlt  sich  auch  sonst  wohl,  klagt  nur  noch  dauernd  über  Schlaflosigkeit 

25.  VIII.  16:  Da  das  Gesichtsfeld  nur  wenig  gebessert  ist,  wird  nochmals 
Lumbalpunktion  vorgenommen.  Druck:  80 — 90,  Nonnesche  Reaktion  schwach 
positiv,  Lymphocytose  95  :  3,  Wassermann  -Reaktion  mit  0,5  und  0,1  ccm  negativ. 

13.  X.  16:  Patient  hat  bis  jetzt  5  Touren  geschmiert  und  12  Injektionen  Ton 
Salvarsan -Natrium  erhalten.  Es  besteht  noch  immer  Schlaflosigkeit,  sonst  aher 
Wohlbefinden.  Gesichtsfeld:  nur  noch  ein  heteronym-hemianopischer  Bündel- 
ausfall. 

15.  XI.  16:  Nochmalige  Lumbalpunktion.  Druck:  110,  Pandy:  geringe  Trü- 
bung, Nonnesche  Reaktion  negativ.  Wassermann- Reaktion  negativ,  Lympho- 
cytose nicht  zu  verwenden  wegen  geringer  Sanguinolenz.     Gesichtsfeld  normal. 

4.  XII.  16:  Sta.  wird  als  k.-v.  zum  Truppenteil  entlassen. 

Die  Wichtigkeit  des  Gesichtsfeldergebnisses  für  einen  Fall  wie  den  vor- 
liegenden mit  im  übrigen  so  geringfügigen  und  uncharakteristischen  Beschwerden 
leuchtet  ein.  An  der  Beobachtung  ist  klinisch  noch  interessant,  daß  die  Sko- 
tome, mit  anderen  Wörtern  die  Erkrankung  am  Chiasma,  zunächst  ohne  Be- 
handlung sich  nachweislich  verschlechterte,  wie  dann  auch  eine  Lumbalpunktion 
therapeutisch  ohne  Wirkung  blieb  imd  erst  die  antiluetische  Behandlung  aB- 
mählich  Besserung  und  Heilung  brachte. 

Diese  verfeinerte  funktionelle  Diagnostik  sollte  eigentlich  bei 
jedem  Luetiker  im  Sekundärstadium  angewandt  werden,  denn  da, 
wo  sie  positives  Resultat  ergibt,  ist  sie  wegen  ihrer  lokalisatorischen  Bedeutung 
fast  noch  wertvoller  als  die  Limibalpunktion ;  am  besten  natürlich  werden 
beide  Untersuchungsmethoden  kombiniert.  Die  folgende  Beobachtung  ist  eine 
beredte  Stütze  für  diese  Ansicht. 


Sonstige  Symptome  der  basalen  GehiTn83rphili8. 
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Rudolf  Jak.,  45  Jahre  (Sold. -Kr).  Juli  1916  luetificbe  Infektion;  der  Primär- 
affekt wurde  nur  lokal  behandelt;  Ende  August  Ausschlag,  zunächst  nur  unbedeutend, 
im  Lauf  des  Oktober  aber  stärker.  Im  Oktober  auch  öfters  Kopfschmerzen.  Hatte 
aber  auch  in  früheren  Jahren  schon  öfters  über  Kopfschmerzen  und  Schwindel  zu 
klagen,  die  von  otologischer  Seite  auf  eine  rechtsseitige  Ohraffektion  bezogen  wurden. 
Schon  seit  4 — 5  Jahren  Haarausfall. 

Bei  der  Aufnahme  ins  Baracken -Lazarett  am  14.  XI.  16  fanden  sich  Rose- 
olen über  den  ganzen  Körper,  breite  Kondylome  am  Skrotum,  Drüsenschwellung 
in  den  Leisten,  am  Rachen  und  über  der  Ellenbeuge,  spezifische  Angina,  Plaques 
an  der  Zunge  und  am  Gaumen. 

Hat  an  den  Augen  nichts  zu  klagen.  Bei  der  Untersuchung  wird  normaler 
Augenhintergnmd  und  voUe  Sehschärfe  festgestellt.  Im  Gesichtsfeld  ein  feiner 
bitemporal-hemianopischer  Defekt  (Abb.  103  u.  104).  Pupillen  gleich  weit, 
reagieren  prompt;  linke  Pupille  etwas  schief -oval. 

Wegen  des  G^sichtsfelddefektes  wird  eine  Lumbalpunktion  vorgenommen 
und  diese  ergibt:  Druck  von   160  mm  Wasser;   Pandysche   Reaktion:  Trübung; 


Nonne- Apeltsche  Reaktion:  nicht  sicher  positiv;  Lymphocytose :  190  :  3;  Wasser- 
mann-Reaktion: positiv. 

Die  daraufhin  vorgenommene  neurologische  Untersuchung  ergibt  keine  sicheren 
klinischen  Symptome,  nur  lebhafte  Reflexe  und  leichtes  Schwanken  bei  Fuß-Augen 
Schluß.     Oh.rbefund:  Rechts  eine  schon  länger  bestehende  hochgradige  Schwer 
hörigkeit,  links  ebenfalls  eine  labyrinthäre  oder  nervöse  Schwerhörigkeit. 

Patient  erhält  bis  zum  7.  II.  17.  II  intravenöse  Salvarsaninjektionen, 
Hat  gelegentlich  noch  Kopfschmerzen.  Immer  noch  kleiner  bitemporaler  Gesichts 
felddefekt. 

8.  II.  17  endolumbale  Injektion  von  3,6  mg  Salvarsan-Natrium.    Der  dabei 
entleerte  Liquor  zeigt  positive  Nonnesche  Reaktion;  Lymphocytose:  56  :  3;  Wasser 
mann -Reaktion:  negativ. 

19.  II.  17  noch  immer  derselbe  Befund  am  Gesichtsfeld. 

21.11.17  zweite  endolumbale  Injektion  von  3,1  mg  Salvarsan-Natrium; 
der  entnommene  Liquor  zeigt  schwach  positive  Nonnesche  Reaktion;  Lympho- 
cytose: 116  :  3;  Wassermann -Reaktion:  negativ. 

1.  III.  17  heute  zum  erstenmal  kein  Gesichtsf eiddefekt  mehr  nachweisbar. 

Also  nur  der  Gesichtsfelddefekt  führte  hier  auf  die  Diagnose  Lues  cerebri, 
die  dann  durch  den  positiven  Ausfall  der  Wasser  mann -Reaktion  im  Liquor 
sich  sogar  als  nicht  unbedeutend  herausstellte.  Kopfschmerzen,  Hacu*ausfaU 
und  Ohrbeschwerden  hatten  schon  Jahre  lang  vor  der  luetischen  Infektion 
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bestanden.  Der  bitemporale  Defekt  ging  nur  sehr  langsam  und  erst  nach  Ver- 
wendung zweier  endolumbaler  Salvarsaninjektionen  zurück,  womit  allerdjngg 
nicht  gesagt  sein  soll,  daß  er  sich  nicht  auch  ohne  diese  mit  der  Zeit  zurück- 
gebildet  hätte. 

Sind  wir  auch  heute  infolge  der  ,,4  Reaktionen''  in  der  Lage,  eine  spezi- 
fische Affektion  des  Zentralnervensystems  ohne  alle  sonstigen  klinischen 
Erscheinungsformen  zu  erkennen,  so  sind  doch  die  bitemporalen  Defekte  wichtig 
genug,  da  sie  ims  auf  den  Sitz  der  Erkrankung  hinweisen  und  vor  allem  seli^ 
zur  Differentialdiagnose  zwischen  Lues  cerebri  und  Tabes  und  Para- 
lyse beitragen  können.  Bei  den  ,, metaluetischen**  Prozessen  ist  zweifellos 
diese  Gesichtsfeldform  sehr  selten  und  dann,  wenn  sie  auftritt,  kann  es  sich 
noch  um  eine  Kombination  von  „Metalues^'  mit  Lues  cerebri  handeln. 

Es  ist  mir  auch  sehr  wahrscheinlich,  daß  dqr  ätiologische  Anteil  der  Lues 
an  dem  Zustandekommen  der  bitemporalen  Hemianopsie,  den  Uht hoff  schon 
mit  20%  geschätzt  hat,  durch  diese  verfeinerte  Untersuchungsmethode  sich 
noch  wesentlich  höher  herausstellen  wird. 

Die  ophthalmoskopischen  Veränderungen  treten  bei  den  Erkran- 
kungen des  Chiasma  hinter  den  Funktionsstörungen  zurück.  Oft  genug  ist  der 
Augenspiegelbefund  negativ;  er  bleibt,  wie  Uhthoff  schon  früher  hervorhob, 
während  der  ganzen  Dauer  der  Beobachtung  negativ,  1.  wenn  bei  bleibender 
Seh-  und  Gesichtsfeldstörung  der  Tod  nicht  lange  nach  Entstehung  der  bitempo- 
ralen Hemianopsie  eintritt  und  2.  dann,  wenn  die  Sehstörung  nur  eine  vorüber- 
gehende ist  und  die  Gresichtsfelddefekte  sich  restituieren.  Bleibt  die  Funktions- 
störung in  typischer  Weise  längere  Zeit  bestehen,  so  konmit  es  auch  zu  sicht- 
baren Veränderungen  an  der  Papille  in  Form  von  partieller  oder  totaler  Abblas- 
sung oder  von  leichten  papillitischen  Erscheinungen;  über  stärkere  Entzün- 
dungen, wie  sie  besonders  bei  ,,Neurorezidiven"  mit  zugrunde  liegender  basaler 
Lues  beobachtet  wurde ,  ist  an  anderer  Stelle  nachzulesen.  Klinisch  laßt 
sich  jedoch  nie  feststellen,  wie  weit  das  Chiasma  allein  oder  eventnell  d^r 
miterkrankte  Optikus  an  der  Auslösung  der  ophthalmoskopischen  Verände- 
rungen beteiligt  ist.  Auf  jeden  Fall  köimen  diese  viele  Monate,  nach  Wilbrand 
sogar  bis  zu  18  Monaten  auf  sich  warten  lassen. 

Von  differentialdiagnostisch  großer  Wichtigkeit  sind  die  neben  der  Seh- 
störung eventuell  sonst  noch  bestehenden  Sjonptome  basaler  Lues,  als  deren 
häufigste  die  partielle  oder  totale  Oculomotoriusparese  klinisch  bekannt 
und  aus  den  Sektionsergebnissen  erklärlich  ist.  Auch  hier  gestattet  die  klinische 
Erscheinungsform  keinen  Rückschluß  auf  den  Grad  der  anatomischen  Ver- 
änderungen; der  Oculomotoriusstamm  kann  aufs  schwerste  betroffen  sein, 
während  im  Leben  nur  einzelne  Zweige  gelähmt  waren,  oder  aber  das  klinische 
Verhalten  der  Augenbewegungen  ist  an  beiden  Augen  gleich  wie  in  Fall  I  von 
Uhthoff,  indessen  die  histologische  Untersuchung  an  beiden  Oculomotorii  ga^ 
verschiedengradige  Erkrankung  aufdeckte. 

Von  den  übrigen,  selteneren,  komplizierenden  Himnervenlahmungen  sind 
die  Olfaktorius-,  Abducens-,  Trochlearis-,  Fazialis-  und  Trigeminus- 
parese  (mit  und  ohne  Keratitis  neuroparalytica)  zu  nennen,  diesichgeni 
miteinander  kombinieren. 

Sehen  wir  von  den  so  häufigen,  lokalisatorisch  aber  nicht  viel  besagenden 
Kopfschmerzen  ab,  so  geben  die  Polyphagie  und  vor  edlem  die  Poly* 
dipsie  oft  wichtige  Fingerzeige  für  den  Sitz  der  Erkrankung.  Mit  der  Poly* 
dipsie  ist  dann  öfters  ein  Zustand  von  Diabetes  insipidus  verbunden,  der  die 
Frage  nahe  legt,  ob  und  in  welcher  Weise  die  Hypophyse  mitaffiziert  ist- 
Ebstein  sowie  Benario  haben  in  letzter  Zeit  die  Fälle  von  Diabetes  inaipidn^ 
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bei  Luetikem  zusammengestellt;  man  ersieht  aus  den  Beobachtungen  der  Lite- 
ratur, daß  er  sowohl  im  sekundären  wie  im  tertiären  Stadium  der  Syphilis 
vorkommt. 

Auf  luetische  Erkrankungen  der  Hypophyse  ist  in  letzter  Zeit  öfters 
hingewiesen  worden.  Nach  dem  Zitat  Nonnes  sind  schon  früher  von  Weigert , 
Birch-Hirschfeld,  Virchow,  Westphal  Gummiknoten  in  der  Hypophyse 
beschrieben  worden.  Simmonds  fand  unter  1700  mikroskopisch  untersuchten 
Hypophysen  9 mal  syphilitische  Veränderungen.  Besonders  die  Lues  congenita 
veranlaßt  nicht  ganz  igelten  eine  Schädigung  des  Hirnanhangs.  Simmonds 
konstatierte  bd  der  angeborenen  Syphilis  5mal  unter  12  untersuchten  Fällen 
Nekrosen,  Gummen  und  entzündliche  Infiltrationen.  Mehrmals  wurde  bei 
solchen  Patienten  im  Leben  Polyurie  festgestellt,  selten  dagegen  Dystrophia 
adiposo-genitalis.  Auf  Augenerscheinungen  wurde  wohl  meist  nicht  genau 
untersucht,  es  ist  klar,  daß  die  vergrößerte  luetische  Hypophyse  wie  sonstige 
Hypophysentumoren  auf  das  Chiasma  einwirken  kann.  Mögliche n^eise  ist  eine 
Beobachtung  Laubers  hierher  zu  rechnen. 

28 jähriger  Patient.  Vor  4  Jahren  Lues,  beständig  behandelt.  8  Tage  vor 
der  Aufnahme  Erblindung  des  linken  Auges.  R.  0,9;  temporale  Hemianopsie: 
Kopfschmerzen  besonders  nachts.  Polyurie  (bis  zu  6500  ccm  in  24  Stunden). 
Parästhesie  am  Rücken.  Röntgen:  Vertiefung  der  Sella  turcica.  Gumma  der 
Hypophyse?  Schmierkiu".  Wesentliche  Besserung.  R.  Normalisierung  des  Ge- 
sichtsfelds mit  leichter  Abblassung  der  nasalen  Papillenhälfte.  L.  temporale  Hemi- 
anopsie.    S.  ^/ao-     Atrophische  Papille. 

Rezidiv  nach  2  Monaten;  wiederhergestellt  zu  dem  früheren  Entlassungs- 
befund durch  antiluetische  Kur. 

Es  handelt  sich  bei  dieser  Beobachtung  angeblich  um  den  dritten  be- 
kanntgegebenen Fall  einer  luetischen  Vergiößerung  der  Hypophyse. 

Auch  bei  einem  Patienten  Ischreyts  bestand  Gcsichtsfeldstörung  von 
bi temporalem  Charakter  und  starke  Vergrößerung  der  Sella  turcica  im  Röntgen- 
bild bei  positiver  Wassermann -Reaktion  im  Blut  und  günstigem  Resultat 
einer  antiluetischen  Behandlung.  Der  Autor  ist  aber  geneigt,  eine  basale  gum- 
möse Wucherung  und  nicht  eine  spezifisch  erkrankte  Hypophyse  als  primäre 
Affektion  anzunehmen. 

Selten  bestehen  Anhaltspunkte,  eine  Akromegalie  mit  einer  Lues  in 
Zusammenhang  zu  bringen.  Bei  einem  Fall  von  Akromegalie,  über  den  Bittorf 
b3richtet,  fand  sich  nicht  bitemporale,  sondern  binasale  Hemianopsie  als  Zeichen 
der  Mitbßteihgung  des  Chiasma.  Da  die  Wassermann -Reaktion  positiv  und 
antiluetische  Behandlung  von  Nutzen  war,  nimmt  Bittorf  einen  luetischen 
Prozeß  an  der  Himbasis  an.  —  Die  Differentialdiagnose  zwischen  basaler  Lues 
und  Hypophysengeschwulst  kann  also  schwierig  sein,  aber  Hypophysentumoren 
können  sogar,  worauf  zuerst  Oppenheim  und  nach  ihm  Kahlmeter  auf- 
merksam gemacht  hat,  klinisch  das  Bild  einer  Tabes  oder  progressiven  Paralyse 
vortäuschen  (hypophysäre  Pseudotabes). 

Natürlich  kann  auch  ein  nichtspezifischer  Hypophysentumor  bei  einem 
Luetiker  vorkommen.  Liquorbefund  und  der  Erfolg  einer  antiluetiscben  Be- 
handlung werden  hier  wohl  klärend  wirken. 

Auch  ein  Aneurysma,  das  auf  das  Chiasma  drückt,  kann  bitemporal- 
hemianopische  Störungen  bewirken,  doch  scheint  das  bei  Lues  sehr  selten  vor- 
zukommen. Bei  einer  Beobachtung  Wilbrand-Saengers  (VI,  236)  fand  sich 
außer  einer  basalen,  gummösen  Meningitis  mit  Ge  faß  Veränderungen  ein  Aneur^'s- 
ma  an  der  Basilaris  und  starker  Hydrocephalus  internus,  doch  war  es  nicht 
möglich,  eine  Fimktionsprüfimg  bei  der  Patientin  auszuführen;  der  ophthal- 
moskopische Befimd  war  normal. 
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Der  Hydrocephalus  internus  schließlich  ist  imstande,  durch  Druck 
auf  den  hinteren  oberen  Teil  des  Chiasma  bitemporal-hemianopische  Skotome 
eventuell  Erblindung  auszulösen,  weil  die  Kreuzung  des  papillo-makiilaren 
Bündels  hier  gelegen  ist.  Dieser  interne  Hydrocephalus  kommt  wohl  meist 
sekundär  im  Anschluß  an  sonstige  luetische  Himprozesse  vor.  Bitemporal- 
hemianopische  zentrale  Skotome  wurden  mehrfach  klinisch  beobachtet  voq 
Jatzow,  Henschen,  Wilbrand-Saenger  (VI,  47);  eine  Beobachtung  mit 
nachfolgender  Sektion  scheint  nicht  vorzuliegen,  so  daß  es  nicht  inmier  sicher 
ist,  ob  diesem  klinischen  Befund  ein  Druck  vom  III.  Ventrikel  her  zugrande 
lag.  Mehr  primär  tritt  wohl  der  Hydrocephalus  internus  bei  luetischen  Säug- 
lingen auf.  Die  Klinik  nimmt,  besonders  fußend  auf  den  Beobachtungen  Hoch- 
singers u.  a.,  die  Syphilis  als  wichtige  Ursache  des  chronischen  Hydrocephalus 
internus  an,  doch  handelt  es  sich  nach  den  Beobachtungen  von  Knöpf el- 
macher  und  Lehndorff  sowie  Knöpfelmacher  und  Schwalbe  nicht  um 
die  Formen  von  Hydrocephalus,  die  zu  dem  Ballonschädel  führen,  unter 
ihren  15  Fällen  von  Hydroc?phalas  intertius  waren  2  mit  positivejf  Wafiset- 
m an n -Reaktion  im  Liquor.  Nach  den  Unt3rsuchungen  Kankes  an  luetischen 
Föton  und  Neugeborene  n  kommt  es  in  den  Plexus  chorioidei  zu  einer  Spirochäten- 
emigration  aus  den  Gefäßwänden  in  das  Gewebe  und  histologisch  zu  infiltratiT- 
entzündlichen  Veränderungen  innerhalb  des  Plexusgewebes,  die  möglicher- 
weise zu  einem  Hydrocephalus  führen. 

Bei  der  luetischen  Basilarmeningitis  breitet  sich  der  entzündliche  Pioieß 
nicht  selten  auch  auf  die  Gegend  der  Tractus  optici  nach  hinten  zu  aus,  wenn 
auch  ihre  geschützte  Läge  sie  wohl  seltener  erkranken  läßt  als  die  intrakraniellen 
Optici.  Auf  jeden  Fall  stellt  die  Affektion  der  Tractus  ein  wesentliches  Kon- 
tingent zu  den  homonym-hemianopischen  Funktionsstörungen  bei  der 
Lues.  Größere  statistische  Erhebungen,  wie  oft  eine  basale  Erkrankung  und 
wie  oft  ein  Prozeß  in  der  Sehstrahlung  oder  im  Hinterhaupt  bei  Syphilis  zur 
homonymen  Hemianopsie  geführt  hat,  sind  mir  nicht  bekannt;  zahlreiche 
Einzelangaben  der  Literatur  finden  sich  aber  bei  Wilbrand-Saenger.  Bei 
den  100  Sektionsfällen  von  Himsyphilis,  über  die  Uhthof f  berichtet,  fanden 
sich  37  mal  genauere  Angaben  über  Gesichtsfeldanomalien,  darunter  war  die 
häufigste  (11  mal)  die  homonyme  Hemianopsie,  4 mal  war  dieselbe  basaler 
Natur.  Charakteristisch  für  die  syphiUtische  Erkrankung  der  Tractus  ist, 
daß  die  homonyme  Hemianopsie  meist  nicht  rein  ist ,  sondern  daß  auch  die 
andere  Hälfte  des  Gesichtsfeldes  nicht  intakt  ist,  zunächst  oft  in  unbestimmter 
Weise, 'dann  aber  öfters  in  hemianopischer  Form,  als  Zeichen  dafür,  daß  beide 
Tractus  in  den  Krankheitsprozeß  mit  einbezogen  sind.  Auf  diese  Weise  kann 
es  dann  zu  völliger  Erblindung  kommen.  Auch  das  Schwanken  des  Gesichte- 
feldbefundes,  Übergang  in  bitemporale  Hemianopsie  aus  der  homonjrmen  und 
umgekehrt  oder  die  Zeichen  einer  Mitbeteiligung  des  Opticus  am  homonymen- 
heraianopi sehen  Prozeß  sprechen  für  den  basalen  Sitz.  Femer  bleiben  gerade 
wie  beim  Chiasma  ophthalmoskopische  Veränderungen  in  Form  von  Abblassung 
der  Papille  oder  von  papillitischcn  Erscheinungen  bei  länger  bestehendem 
Krankheitsprozeß  nu ist  nicht  aus;  ebenso  ist  die  Mitbeteiligung  von  Augen- 
muskeln hier  wie  dort  wichtig  für  die  lokale  Diaignose.  Wie  die  Beobachtung 
XXII  von  Schoeler-Uhthoff  zeigt,  kann  der  ophthalmoskopische  Befund 
bei  partieller  homonymer  Hemianopsie  durch  Tractus-Erkrankung  allerdings 
viele  Jahre  hindurch  minimal  sein  oder  sogar  normal  bleiben. 

Als  ganz  besonders  charakteristisch  gilt  ein  von  Siemerling  früher 
publizierter  Fall.  Diesem  in  hohem  Maße  ähnlich  ist  die  Beobachtung  45* 
von  Nonne,  die  ich  hier  folgen  lasse. 


Luetische  Erkrankung  dfr  TrattiiH  o]itici. 
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,,i>er  .54jalirigti  Itafejiarboit^'r  v.  I>.  hütto  vor  10  Woelu^ii  tüoen  rtiiall  er- 
litton.  indem  bi>iiri  AufJjitien  ein  Zuckerl) lock  ihm  t^egen  die  rechte  .'^childfdhäifte 
gOßChlagBii  war.  Er  verlor  kurze  /ivii  die  lleöiniuiiig»  hatte  noust  keine  weitei^n 
Er«cheiuungen  von  rommotio  eerehri  hinterher.  Am  naelisten  Tagf^  traten  Kopf- 
schmer znu  auf  und  er  Kh^ merkte,  daß  er  schlechter  &ehen  konnte.  Infolge  dieaer 
Sehstöruiig  erlitt  er  2  Jknnite  sf  fiter  einen  iieueu  Unfiill,  indem  er  durch  einen  Fehl 
tritt  sich  eine   Kontm^ion  des  linken  Fuügok^nki'S  äuzok^ 

Ins  Kriinki^idiauK  üufi^enoinmen.  wiurde  ^r  von  mir  ynt^rsucht  und  ich  kon- 
statierte eine  durchjLfebende  linksseitige  [iernipnreHe  mit  gennger  Erhöhung  der 
Seh nenref h^xe,  eitie  p a r t i e  1  i p ,  ho  nv o n j  ui e  U  e  m i  an  o p si u  sin i  s t r a ,  n ormalen 
ophthalmoskopischen  B4'fund  und  normale  Verhältnistse  an  den  auiJU*ri^n  mid  imieren 
Augenmuskeln. 

Am  Herxet»  und  an  den  peripheren  Gefäßen  ließ  sieh  einn  nicht  unerhebliche 
Arterioeiklerosie  feststellen. 

Er  konKc^dieHe  seit  Jahixsn  getriebeneu  l^olus;  botreff»  Lues  lautet  die  Ano- 
moeso  negativ. 

V,  D.  wurde  nach  gevScldos8i»ner  Beobachtung  mit  der  l>ijvgJn*^>  Alkoholismut* 
chronicus,  Encepljjdomalacia  arteriosclerotica  iiostlranmatieii  h>bi  orcipitiilis  dextri 
entlassen  und  es  wunte  ihm  eine  IJirfallrente  ÄUgehilligt. 

Nach  ri  Monaten  wurde  er  wieder  ins  Krankenhaus  uufgenouimen,  nachdem 
die  Snhstörung  zugenommen  hiitte  und  ah  und  an  sich  AnfaBe  von  Schwindel  und 
Bewußtlosigkeit  eingestellt  hatten,  bi^i  denen  es  auch  hie  und  da  zu  Zuckung<^n  in 
den  linksseitigen  Extremitäten  gekommen  war. 

Die  Untersuchung  ergab  denselben  Befynd  wie  vor  3  Monaten,  auch  jetzt 
war  ophthalmoskopisch  oichtH  Ahm>rmeB  zu  finden.  HinÄUgckommen  war  eine 
auffallende  Polyiiipsie;  Patient  trank  an  einÄelnen  Tagen  H — ]()  Liter  Wa^üer. 
Er  klagte  jetzt  oft  ül>er  KopfBehmerK  und   Schwindel. 

Bei  mehrfachen  G«'si  eh  tsfeldun  tersuchungen  zeigte  sieh  ein  Schwankcu 
in  der  Ausdehnung  der  homonymen  linksseitigen  llemianopsin  und  damit  ein  Wech- 
eel  im  Grade  der  ^?ühstörmig;  dazu  kam,  daß  auch  die  Polydipsie  und  Polyurie 
an  Intensität  wechselte. 

Auf  notdimaligeö  Befragtui  kony/Hiierte  der  Patient  jetzt  vor  langen  Jahren 
im  St,  Georger  Allgemeinen  Krankerduius  wegiMi  tieschlecht.skninkheit  behandelt 
worden  zu  win.  Es  gelang  mir  nun,  aus  dem  dort  vor  *ltt  Jaliien  gi-führt^^n  Journal 
festzustellen,  daß  v.  f>.  damals  wegen  Schanker  und  doppelseitiger  Bubonen  7  Wochen 
hindurch  mit  Sclimierkur  behandtdt  worden  war. 

Eine  jetzt  eingeleitete  Qnccksilber'JodlK'handlung  brachte  keine  nennens- 
werte Änderung  im  Zustand  des  Kranken  hervor. 

Nach  6  Monaten  kam  Patient  zum  dritten  MaK^  zur  Aufnahme,  Dieses  Mal 
kam  er,  weil  sein  Sehvermögen  vor  3  Wochen  plötzlich  stark  abgenommen  hatte, 
ohno  daß  irgendwelche  Insulterscheinungen  aufgetreten  waren.  Dann  hatte  er 
wieder  mehrere  Tage  hindurch  ganz  leidlich  (nach  rechtA)  sehen  können, 

l>ie  Unterj^nehung  zeigte  jetzt,  daß  Patient  auch  nach  reclits  nur  noch  Hegte 
von  Sehvermögen  besaß.  Die  rechte  Pupiile  war  weiter  als  die  linke  und  ticide 
reagierten  auf  direkte  Belichtung  nur  träge  und  wenig  au«gie big.  Ophthalmo- 
skopisch fand  sich  jetzt  iR^iderseit«  eine  auj^gesprochene  partielle  Optik usatrophie. 
Zum  linksseitigen  hemiftnopischen  Defekt  war  noch  eine  rechtsseitige  Hemi- 
anopsie dazu  gekommen.  Die  links^scittgc  T!emiiiarcse  bestand  noch  unverändert 
fort;  auUerdcm  wurde  jetzt  das  Fcdilen  des  rechten  PatellaiTeflexes  konstatiert. 
Die  Polydipsie  und  Polyurie  war  dießi^s  Mal  nur  gering. 

Er  wurde,  nachdem  ah^^rmals  ein  (Tutachten  über  seinen  Zu>*tund  lui  die 
BemfsgenoBsenschaft  abgegeben  war,  wieder  entlassen,  ließ  sich  aber  schon  nach 
3  WocJien  wieder  aufnehmen,  nachdem  er  apoplektiform  rcchtÄW^itig  gelahmt  worden 
war.  Der  Kranke  wnv  in  einem  l w^ da uerns werten  Zustand:  Rechtsseitige  Körfier- 
lÄhmung  mit  mr»ti>riseben  —  aphiisischen  Störungen^  linksseitige  Hemipaix^s4%  fast 
total*'  Amaurose  und  immer  noch  vorhandene,  wenngleich  nir^hl  sehr  hoch- 
gradige (4 — 5  T.^iter  pro  Tag  durchschnittlich)   Polydipsie  und  IVdyime. 

Eine  abennalige  Schmier-  und  Jodkur  jlnderte  nn  dies4^m  Zustand  nicht«. 
Der   Kranke   wurde  dclirös,   ab   «ml   zu  traten   allgemeine    Konvulsionen   und   An- 
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fälle  von  Dyspnoe  und  Tachykardie,  dann  wieder  erhebliche  Bradykardie  auf,  son- 
stige bulbäre  Störungen  fehlten. 

Der  Exitus  trat,  nachdem  dieser  letzte  Krankenhausaufenthalt  ungefähr 
3  Monate  gedauert  hatte,  schließlich  unerwartet  ganz  akut  ein. 

Die  Diagnose  war  gestellt  worden  auf  eine  unter  dem  Einfluß  des  Kopftraimui 
aufgetretene  arteriosklerotische  Erweichung  im  Gebiet  des  rechtsseitigen  Eunfioi 
und  der  Sehstrahlung  sowie  auf  eine  basale,  wahrscheinlich  syphilitisch  gummdee 
Erkrankung  des  Hirns. 

Die  20  Stimden  post  mortem  vorgenommene  Sektion  ergab  Arterioecleioas 
cerebri  et  universalis  gravis,  Leptomeningitis  convexitatis  et  basalis  chronica,  Enoe- 
phalomalacia  regionis  lobi  temporalis  dextri. 

Die  Untersuchung  des  in  Formol  gehärteten  Gehirns  ergab: 

Dicht  hinter  dem  Chiasma  findet  sich  an  der  Himbasis,  von  der  verdickteD 
und  getrübten  Pia  ausgehend,  ein  sich  nach  innen  erstreckender,  derber,  den  Tr actus 
opticus  infiltrierender  gummöser  Tumor,  der  einen  Teil  der  rechten  Cap> 
sula  interna  einnimmt,  den  linken  Thalamus  opticus  ergreift,  das  Corpus  striatim 
frei  läßt.  Im  Marklager  der  linken  Hemisphäre,  die  Gegend  der  Sehstrahlung 
einnehmend  und  in  die  innere  Kapsel  hineinreichend,  findet  sich  ein.  ca.  walnuß- 
großer, noch  nicht  alter  Erweichungsherd. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  stellte  an  den  Ba^algefäl^n  des  HinB 
und  an  den  Gefäßen  des  Rückenmarks  eine  einfache  Arteriosklerose  starken  GradM 
fest;  der  Tumor  erwies  sich  mikroskopisch  als  zweifellos  gummös-syphilitisoh  mit 
äußerst  hochgradiger  Heubnerscher  proliferierender  Endarteriitis  in  seinem  Innern 
Im  Bückenmark,  welches  makroskopisch  keine  Anomalie  hatte  erkennen  lassen, 
stellte  ich  mikroskopisch  noch  nachträglich  eine  inzipiente  Tabes  fest,  welche  in 
nichts  von  den  des  öfteren  beschriebenen  Frühfällen  von  Tabes  abwich. 

Auch  die  daran  anschließenden  epikritischen  Bemerkungen  Nonnes  seien 
hier  wiedergegeben,  da  sie  das  Lehrreiche  des  Falles  kurz  und  treffend  cha- 
rakterisieren : 

„Sie  sehen,  wie  sich  hier  die  spezifisch-syphilitische  Gummibildung  zur  arte- 
riosklerotischen Erweichung  hinzugesellt  hat  und  wie  die  totale  Blindheit  dadnrdi 
hervorgerufen  wurde,  daß  zu  einer  hemianopischen  Sehstörung,  welche  eine  Fol|^ 
der  gummösen  Erkrankung  des  einen  Tractus  opticus  resp.  dieses  und  seiner  Ana- 
Strahlung  in  die  innere  Kapsel  war,  ein  Gesichtsfeldausfall  noch  hinzu  kam,  wekher 
seine  Entstehung  einer  arteriosklerotischen  Enoephalomalazie  im  Gebiete  der  Seh- 
bahnen der  anderen  Seite  verdankte.  Auf  eine  basale  Erkrankung  wies  der  Dia- 
betes insipidus  resp.  die  Polydipsie  und  Polyurie  hin,  sowie  das  zuletzt  noch  poa- 
tive  Ergebnis  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung.  Vielleicht  war  auch  die 
zuletzt  noch  beobachtete  Tachykardie  und  Bradykardie  als  einer  basalen  Eikrao- 
kung  entstammend  aufzufassen. 

Dieser  Fall  ist  Paradigma  für  vieles. 

Zunächst  lehrt  er  auch,  daß  eine  Konkurrenz  verschiedener  Ursaehen  für 
eine  Erkrankung  des  Nervensystems  vorliegen  kann.  Hier  fand  sich  anamneatiBch 
neben  einer  Syphilis  und  neben  einem  Potus  noch  ein  schweres  Kopftrauma,  er  ist 
femer  wieder  ein  Beispiel  dafür,  daß  bei  dem  Krankheitsträger  selbst  die  frühere 
Syphilis  in  Vergessenheit  geraten  kann  und  erst  die  Eigenart  der  Symptome  einen 
Fingerzeig  abgibt  für  die  spezifische  Basis  der  Krankheit;  in  diesem  Fall  war  die 
Kombination  von  Hemianopsie  und  Polyurie  verdächtig.  Auch  das  zeitweilig» 
Schwanken  der  Intensität  der  Symptome,  der  Polyurie  sowohl  wie  auch  der  Amau- 
rose, war  im  vorliegenden  Falle  sehr  ausgesprochen. 

Der  Fall  ist  des  weiteren  ein  Beleg  dafür,  daß  selbst  30  Jahre  nach  der  In- 
fektion das  Nervensystem  noch  von  spezifisch-gummösen  Prozessen  befallen  werden 
kann,  ferner  erhärtet  er  von  neuem  die  vielerorts  nicht  genügend  beachtete  Tat- 
sache, daß  auch  echtsyphilitische  Produkte  gegen  eine  spezifisch-antiByphilitifiohe 
Therapie  refraktär  sein  können,  eine  Erfolglosigkeit  einer  antiluetischen  Behand- 
lung somit  sich  keineswegs  einwandfrei  gegen  die  Annahme  des  luetischen  CharakterB 
eines  vorliegenden  zentralen  Nervenleidens  verwerten  läßt.  Endlich  ist  der  Faü 
eine  gute   Illustration  für  das  Nebeneinandervorkommen  von  echtsyphilitiachen- 
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gummösen  imd  syphilitisch-endarteriitischen  Prozessen  und  „postsyphilitischen" 
Affektionen,  in  diesem  Fall  einer  Tabes  dorsalis  und  einer  einfachen  Arteriosklerose, 
soweit  man  letztere  nicht  auf  den  zugestandenen  Potus  beziehen  wollte.*' 

Die  Beobachtung  Nonne s  ist  ein  Beispiel  dafür,  wie  der  homonym- 
hemianopische  Gesichtsfeldsdefekt  allmählich  in  Erblindung  übergehen  kann. 
Der  Fall  Serebrennikowas  zeigt  aber,  mit  welcher  Schnelligkeit  die  ErbHn- 
dung  den  Patienten  befallen,  wie  rapid  überhaupt  gelegentlich  der  klinische 
Verlauf  sich  gestalten  kann«  ] 

Bei  seinem  20  jährigen  Patienten  stellten  sich  5  Monate  nach  der  syphilitischen 
Infektion  starke  Kopfschmerzen  ein,  einen  Monat  danach  erblindete  zuerst 
das  linke  Auge  im  Verlauf  von  12  Tagen  vollständig  imd  nach  weiteren  10  Tagen 
auch  das  rechte.  Femer  bestand  noch  Okulomotoriuslähmung,  Herabsetzimg  des 
Geruches  und  Parese  des  linken  Trigeminusastes.  Der  ophthalmoskopische 
Befimd  war  beiderseits  normal.  Trotz  energischer  Behandlung  starb  der  Kranke 
nach  18  Tagen,  ohne  daß  sich  der  ophthalmoskopische  Befund  geändert  hätte. 
Die  Autopsie  ergab  an  der  Himbasis  2  gummöse  Neubildungen,  von  denen  die 
eine  größere  gleich  hinter  dem  Chiasma  über  dem  Tr actus  opticus  sinister  lag, 
die  andere  kleinere  mehr  rechts  gelegen  war.  Das  Tuber  cinereum  war  auch  von 
dem  größtenteils  zerfallenen  Gumma  ergriffen. 

Andererseits  kommen  auch  sehr  flüchtige  homonym-hemianopische 
Störungen  kombiniert  mit  dem  mehr  oder  minder  vollausgeprägten  Sjma- 
ptomenkomplex  der  Migräne  und  des  Flimmerskotoms  bei  Luetikem  vor. 
Ob  die  zugrunde  liegenden  Zirkulationsstörungen  in  solchen  Fällen  wirklich 
etwas  mit  der  Syphilis  zu  tim  haben,  wie  Alexander  meint,  scheint  mir  bis 
zum  heutigen  Tage  noch  unsicher  zu  sein ;  auf  jeden  Fall  sind  die  meisten  dieser 
Kranken  nicht  luetisch.  Auch  ist  die  Verlegung  dieser  Störung  in  die  Gegend 
der  Tractus  nicht  sicher  erwiesen. 

Die  häufigste  Ursache  der  homonjma-hemianopischen  Gesichtsfeldstönmgen 
sind  die  durch  luetische  Gefäßveränderungen  bedingten  Blutungen  oder 
Erweichungen  im  Verlauf  der  zerebralen  Sehbahn.  Die  Sehstönmg  tritt  hier, 
gewöhnlich  kombiniert  mit  sonstigen  zerebralen  Erscheinimgen,  meist  apo- 
plektiform  auf.  Während  die  durch  gewöhnliche  Arteriosklerose  bedingten 
Hemianopsien  meist  ältere  Leute  befallen  imd  hier  positive  Wassermann- 
Reaktion,  wie  mich  eigene  Untersuchungen  überzeugten,  sehr  selten  ist,  tritt 
die  halbseitige  Gesichtsfeldstönmg  auf  luetischer  Basis  meist  in  mehr  jugend- 
lichem Alter  auf.  So  betrafen  in  der  Literatur-Zusammenstellung  von  Wil- 
brand-Saenger: 

II  Fälle  das  Lebensalter  zwischen  20 — 30  Jahren, 
SZ       ,,         ,,  ,,  ,,  oi)     40        ,, 

16      „       „  „  „         40—50       „ 

14       ,,         ,,  ,,  ,,  ÖU     OÜ         ,, 

6      „       „  ,,  „         60 — 70       „ 

Betreffs  der  Kasuistik  verweise  ich  auf  den  VII.  Band  der  Neurologie 
des  Auges  von  Wilbrand-Saenger,  wo  auch  eine  Reihe  von  Sektionsbeob- 
achtungen wiedergegeben  sind.  Aus  ihnen  ergibt  sich,  daß  die  klinischen  Er- 
scheinungen durchaus  nicht  immer  durch  einen  einzigen  Herd,  sondern  oft 
genug  z.  B.  durch  multiple  Erweichungsherde  ausgelöst  sein  können  und  daß 
häufig  die  verschiedenen  Formen  der  Lues  cerebrospinalis  sich  kombinieren. 

Auch  gummöse  Bildungen  allein  sind  als  Ursache  homonymer  Hemi- 
anopsie bekannt.  Betrifft  die  Hemianopsie  die  eine  Gesichtsfeldhälfte  völlig 
oder  wenigstens  einen  Quadranten,  so  kann  die  vorhandene  Pupillenreaktion 
u.  U.  differentialdiagnostisch  gegenüber  Tractusprozessen  mit  Pupillenstarre 
bei  Belichtung  des  defekten  Netzhautteils  verwandt  werden,  wenn  nicht,  wie 
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80  oft,  die  Pupillenverhältnisse  durch  den  zugrunde  liegenden  luetischen  oder 
auch  durch  einen  komplizierenden  „metaluetischen"  Prozeß  pathologisch  ver- 
ändert sind. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  istimd  bleibt  bei  den  auf  die  jenaeitB 
des  Corp.  geniculatum  extemum  beschränkten  luetischen  Prozesse  der  Sehbahn 
im  allgemeinen  normal,  wenn  nicht  ein  raumbeschränkendes  Gumma  eventuel 
zu  einer  Stauungspapille  führt  (s.  Abschnitt  „Stauungspapille").  Kommt  es 
zu  papillitischen  oder  atrophischen  Erscheinungen  an  der  Papille,  so  liegen 
multiple  Veränderungen  im  Grehim  vor. 

Auch  für  die  homonym -hemianopischen  Störungen  bedeutet  die  von  mir 
mehrmals  hervorgehobene  Perimetrierung  senkrecht  auf  den  Verlauf  der 
Nervenfasern  einen  diagnostischen  Fortschritt.  Es  ist  dann  so,  daß  das  ge- 
kreuzte Nervenbündel  vom  blinden  Fleck  seinen  Ausgang  nimmt,  während  dag 
ungekreuzte  genau  symmetrisch  angeordnet  ist.  Ich  zeige  die  Verhältnisse  bei 
einem  Fall,  bei  dem  zwar  Lues  nicht  nachgewiesen  werden  konnte,  der  aber  in 
gleicher  Weise  bei  einer  luetischen  Affektion  gelagert  sein  könnte. 


Frau  Be.,  Fr.  1559,  stand  wegen  Diabetes  seit  längerer  Zeit  in  ärztlicher 
Behandlung.  Sie  hatte  im  vorigen  Jahr  einen  plötzlichen  Anfall  von  Schwindel 
mit  10  tagiger  Sehstörung.  Herr  Dr.  Stölting  -Hannover  soll  ihn  für  einen  leichten 
Schlaganfall  erklärt  haben.     Jetzt  hat  sie  seit  4  Wochen  Doppelsehen. 

Status:   beiderseits  Cataracta  incipiens  und  rechtsseitige  Abduzens-Pares®* 
Die  Gesichtefelduntersuchung  ergibt  an  der  großen  Scheibe  nebenstehenden 
homonymen,  hemianopischen  Defekt,  bei  guter  Sehschärfe  und  nonnalem. 
ophthalmoskopischen  Befund. 

Pathogenese. 

Manche  pathogenetischen  Fragen,  besonders  solche,  die  eng  mit  der  patho- 
logischen Anatomie  verknüpft  sind,  wurden  bereits  besprochen  oder  wenigsten* 
gestreift.     Einige  müssen  aber  noch  mehr  zusammenfassend  erörtert  werden. 

Zunächst  die  Frage,  inwieweit  ist  der  luetische  Sehnervenprozeß 
als  selbständige  Erkrankung  anzusehen? 

Unter  selbständig  im  eigentlichen  Sinne  verstehe  ich  solche  Prozesse  ii» 
Optikus,  die  bei  völligem  Intaktsein  des  Grehims  imd  des  Bulbus  oder  zum 
mindesten  ohne  jede  direkte  Beziehimg  zu  einer  luetischen  Erkrankung  ^^^ 
Gehirns  zustande  kommen. 


Bie  Häufigkeit  zerebraler  Lues  bei  der  »^retrobulbären  NeuritisJ 
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In  diesem  Sinne  selbständig  dürften  die  luetischen  Sehnervenprozesae, 
soweit  wir  aus  der  vorliegenden  anatomischen  Literatur  leid  aus  der  Erweiterung 
unserer  klinischen  Kenntnisse  (Lumbalpunktion!)  Rüekschlüsse  nuiehen  können, 
sehr  selten  sein. 

Horst  mann  vertrat  vor  allem  die  These,  daß  die  Sehnervenprozesse 
mit  peripherer  Gesiehtsfeldeinengimg,  die  unter  dein  ophthalmoskopischen  Bilde 
der  jyNeuritis  optica"  einhergehen,  öfters  selbständige  Krankheitin  darstellen. 
Aber  seine  Beweise,  die  sieh  auf  Anamnese,  Erfolg  der  Therapie  und  das  Fehlen 
von  GJehimsjmptomen  stützt^en,  sind  heutigentags  nicht  mehr  vollgültig,  seit- 
dem wir  aus  den  Resultaten  der  Liquoruntersuchung  uiid  auch  aus  der  Ver- 
feinerung der  Gesiehtsfelddiagnostik  gelernt  haben,  wie  häufig  Affektionen  des 
Gehirns  symptoralos  verlaufen.  Es  seheint  mir  im  Gegenteil  gerade  für  diese 
Gruppe  von  Hehnervenerk rankungen  das  Naheliegendste,  daß  der  Prozeß  in  den 
Seheiden  des  Optikus  mit  seltenen  Ausnahmen  eine  Fortsetzung  meningitiseher 
Prozesse  im  Gehirn  ist  und  daß  der  Optikuiistanmi  von  den  Scheiden  her  in 
Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

Viel  plausibler  erscheint  es  a  priori,  daß  die  Prozesse,  bei  denen  das  pa- 
pillo-makuläre  Bündel  und  solche  Faserbündel  betroffen  sind,  die  die  inter- 
mediäre Netzhautzone  versorgen,  also  das,  was  meist  als  ,, retrobulbäre  Neu- 
ritis'* bezeichnet  \Wrd,  auf  einer  st'lbständigen  Erkrankung  dfs  Optikus  beruht. 
Man  ist  wenigstens  im  allgemeinen  nicht  gewohnt,  solche  Affektionen  in  dire  kte 
Abhängigkeit  von  Gehimprozessen  an  der  Basis  zu  bringen.  Schon  1913  wies 
ich  anf  die  Häufigkeit  von  zen^hralen  Symptomen  bei  diesen  Prozessen  hin; 
diese  übe^rzeugung  hat  sich  mir  in  der  Zwischenzeit  noch  verstärkt  und  ich 
lasse  hier  in  einer  Tabelle  meine  dahingehenden  Erfahrungen  folgen. 


Fälle  mit  zentralem  reap.  parazentralem  8kotom  bei  sicherer  Lues, 


1 

Papaienbt^funrl  und  Vbus 

Name 

tun  AnfaiLf? 

der 
Bisobaehtuiic 

der 
Betibuebtunif 

Sonstig  Bulbus- 
verlliiilc.'ruxigon 

Neuro  lofriüch 

1.  Olga  S>«aa., 

n,  PupiUUis 

I'ttpiUiUi^chu 

li,  Eahlrvklir 

Nourolog.:  O.   B, 

48  Jakre. 

S  -  <U3 

Atroptii» 

füdlt^   aljtö- 

Liquor:   8pur  &aD*ruino- 

Kr,  25Ö/16 

8  =  1,0  p. 

körpertr  Ü  bumre  n 

kMit.  Wasser maon-Roa- 

aktion    üchwuch    positiv, 

im   Blut  positiv. 

2.  Eroti  Oro., 

R,  g^ririire 

Xornial 

R,   \',  Jahr  zuvor 

N**urokigr. ;  O.   B. 

24   iuhru, 

PapUytiH 

(temporal 

Iritii«  liivtloa 

Lii|Uür:    Noniio    positiv. 

Kr.   L'7y/16 

Amaurow 

blaßt  n 
S  -  1,0 

Lytupbticyt.  ]*ia  im  crum, 
Wae»^er  matiH '  Reaklian 
poHltlv,  auth  im  Blut.  (Ll- 
ilüor-l'Dtcräuchunir  einige 
Mtiuatti  vor  Ausbrurh  dßP 
„f et robulbiiren  Neuritis** ) 

:i.  Aujruöte  Wt*.,  j 

tmj  BdsA'ap. 

lOlüBds.  tem- 

keine 

iyB>:    I^blmne    RünüXü, 

4ÖI5/U 

hjTKjr&miBcli» 

porale  Abblua- 

r,    iinj^denti^ter  Fatc-IIar- 

GreniMSD  un- 

öUiig,  8   '-'  V» 

klonu^t  xuwtiilüü  poaltiycp 

^^^ 

McUarM.  kleine 

BiAbliiMki.     1911    we^n 

^^^H 

retinale  Ha- 

«MiK'T    ]'HVcbo«o    in    tiinar 

Wl^K 

morrhagie 

Hriliinntält.   iei4:ObJok< 

Bds,  S  -  Vi. 

Mv    der»*t»Ui«j   neurol.    Be- 
fuml  wio   11) lü. 

1.  Frl.  V,  M., 

.    L.  PapllliiiB 

Temporale 

keine 

lül«:      OculomuUirluapa- 

2S  Jährt?. 

Amuuros« 

Abblfusims 

rcHse.          Köpfj-^eUuicraen. 

S  -  0,8— 0»Ö 

Schwindel.   Spalter  (IQIÖJ 
eine     SSettlani;      .Aai^Ula»' 
artiges"  GofOlil  im  r.Obor- 
scbeokel.      KLnt^  Zoittaii? 
taube«  Oefübl  in  den  Pbi- 
geriiplt4Gen.      Nourol.   Bo- 
ftind:  O.  B. 
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Name 


li 

I  Papillenbofund  und  Vit^us 

i  am  Anfang    i        am  Endo 

ii  dor  der 

|i  Beobachtung       Beobachtung 


Sonstij;^  Bulbus* 
Veränderungen 


Noorologisch 


Franz   Hol., 
15  Jahre, 
Kr.  23/10 


«.  Martha  Pie., 
31   Jahre, 
Kr.  871/11. 


Luzic  Zie., 
18  Jahre. 
Kr.   254/14 


8.  Anna  Ni.. 
28  Jahre. 
Kr.  155/11 


Paul  H.. 
20  Jahre, 
1896/11 


10.   Hehio  Fei., 
54  Jahre, 
Kr.  387/13 


1 1 .   Auguste  Kor., 
53   Jahre, 
Kr.  838/1« 


12.  Wilh.   Kra., 
53   Jahre, 
Kr.   743/14 


13.   Friedr.    La,, 
51   Jahre, 
Priv.  Halle 


Bds.   Papillitis 
Amaurose 


L.  Papillitis 
S  =  V»  P. 


R.  Papillitis 

S  -•/« 


R.   Papillitis 

I        S   -  Fgr 
i        in   Vi  ni 


Bds.  Papillen 
hyperämisch 

Grenzen 
verschleiert 

S  =  1,0 

R.  PapilUtis 

«  =  V,. 


Bds.   PapilUtis  ! 
I     Bds.   1,0 


|l 


Bds.  Papillen 

grenzen 

etwas  vor 


Temporale 
Abblassung 
Bds.   S  -  Vi 


L.  Papille 
etwas  blaß 

s  -^  V. 


R.  noch  länge- 
re Zeit  etwas 
verwaschene 
Grenzen, 

nicht 

abgeblaßt 

ö  =  V. 

R.  PapiUe 

normal 

(Grenzen 

ganz  gering 

verschleiert ) 

S  =•/. 


Normal 


Papillitischc 
Atrophie 
Nahezu 
erblindet 

Bds.  normal 

S  =  1,0 


Abgesehen  von 
Glaskörper- 
trübungen 


I    schleiert  (  O    I         normal 


R.  S  =  V«. 
L.  S  =  V« 


R.  papillit. 
Optikus- 
atrophie 

S   -  Vi, 
L.  Papillitis 

S  -  V.. 


R~1D  S  = 
L.   S   =  V»  p" 


keine 


L.   staubförmige 
und  dichtere  Glas- 
körpertrübungen. 
Bds.  Chorioretlnl- 
specific. 

L.  Iritis  luetica. 


R.  zahlreiche 

staubförmige 

Glaskörpertrü- 

bungen 


keine 


R.  Perivaskuli- 
tis der  Netzhaut- 
gefäfle    und    reti- 
nale Herde. 
L.  Uveitis. 

keine 


Bds.  retinale 
Herdchen, 

Glaskörper- 
trübungen 


.    Verschleie- 
rung der 
Papille 
geringer 

L.   S.   -»/,o 


L.   Reste  von 
Iritis 


Kopfsclunerzen,  Erbre- 
chen. Schon  leit  VLn^ent 
Zeit  öfters  OhmoAchtMii- 
wandlungen.  Liquor: 
Mäßige  Lymphocytoie. 
Wassermann -Reaktion 
negativ  (noch  keioe  io^- 
wertungsmethode  i. 

Schwindel.     Später  aacL 
Erkrankung  des  1.  Akn- 
stikxts. 


Liquor:  Druck  60  mm 
HtO,  Nonne  Apelt  positiv, 
Lvmphosytoee  positiv. 
W  asser  mann  •  ReaküoD 
bei  0.2  com  negatir.  bei 
0,4  schwach  podtiT,  bei 
0.8  com  8t«rk  poeltlv 

Kopf  achmersen.  —  Einip 
Zeit   sp&ter   rvchtseitige 

Akustiknsftff^kUoD. 
(Lnmbalpmiktioii  ennb 
merkwürdigerweiiB  keine 
seil-  und  keine  SiweifiTer- 
mehrung.  doch  gtog  off- 
gisohe  antiluetiiehe  Be- 
hAndlung  ToranB.) 

Bds.  Parese  dsr  Akkoo' 
modatlon.    Diplopii. 


Bds.  reftoktorisohe  PqiO; 
lenstarre.        Auch  mb 
wahrsoheinlidi     Sekiitf* 
venproseB. 

öfters  Anf&Ue  von  Kopf- 
weh,   Schwindel  fi^* 
chen,   OhreuaiueD.    R- 
Abduoensparae 

Als  Kind  epOeptisebBAii* 
fälle.  Jetzt  Kopfsdu^; 
zen.  Liquor:  Dnwlw 
mm  H,0,  Lymphocyto» 
30 — 10  Zellen  im  onin. 
Nonne -Apelt  und  Nori 
Chi  positiv.  Wasser^ 
mann-Reaktion  bei  ».- 
negativ,  bei  0,6-0.8  «m 
positiT 

Reste  ehier  rechtffleiti«en 
Apoplexie.  LinQ"/Ä 
Druck  über  200  ma  HiO- 
Nonne -Apelt  posiUr,  43 
Lymphooyten  im  (^ 
W  asser  mann  •  Reakwn 
bei  0.2  ccm  schwach,  »i 
0,8  ccm  stark  poativ 


In  dieser  Tabelle  ist  kein  Fall,  der  nicht  irgendwelche  neuro- 
logische Symptome  oder  zum  mindesten  Liquorverändeningen dar- 
geboten hätte.  Manche  Beobachtungen  deuten  ohne  weiteres  auf  eine  IwääI 
sitzende  Lues  hin,  bei  den  meisten  muß  es  allerdings  unentschieden  bleiben, 
wo  der  syphilitische  Prozeß  des  Zentralnervensystems  lokalisiert  war.  D^^ 
Rückschluß,  daß  die  Sehner\'enentzündung  nun  jedesmal  von  dem  Prozeß  ün 


Lues  basalis  und  „Neurorczidire.** 


450 


Zentralorgau  direkt  öicb  ableiU^te,  ist  natürlich  nicht  ohne  weiteres  Htutthaft. 
Es  ist  aber  andererseits  wenig  w^ahrscheinbeb,  daß  8ebnervenentzundung  und 
GchirnpriJzeö  stetig  oder  meistens  unabhängig  voneinander  bestanden  haben 
sollten,  Kö  erhebt  sich  deshalb  die  Frage,  wie  man  sieh  das  Entstehen  eines 
ze n  t r a  1  e  n  oder  p a r a ze  n  t r a  1  e n  Skotoms  gerade  in  letzten  n  Fällen  denken 
kan^n.  Ein  zwanglose  Erklärmig  seheint  mir  möglieli,  wenn  man  sieh  vorstellt, 
daß  Spiroehätt*n  vom  C'hiasma  her  in  den  Zwinchenseheidenraum  einM  andern 
und  bei  ihri^m  Vordringen  am  ]3eripheren  Ende  desselben  eine  Entzündung  hervor- 


m 


Abb.  107,    SehaL*rvcnentzündung  lH?i  Lues  (Fall  ptiblisiert  von  Wagner), 


bringen.  Eine  solche  Entzündmig  der  Scheiden  den  Optikus  am  peripheren 
Abschnitt  kann  aber  leicht  das  hier  exzentrisch  liegende  papillo-makuläre 
Bündel  mitbetreffen  und  bo  ein  zentrales  Skotom  auslösen. 

Zu  dieser  Annahme  der  gelegentlichen  Ent^t^^hung  zentraler  imd  para- 
zentraler  tSkotome  von  einer  primären  Entzündung  der  Öptikus.scheide  hefert 
der  von  Wagner  ^Klin.  MoiiatsbL  f.  A.  Bd.  41.  IL  KMja)  beschriebene  Fall 
bis  zu  einem  ^e\Ws^en  Grade  eine  auatomisehe  Illustrienrng. 

An  den  hist^Iogiscbeo  Präparaten,  die  mir  Herr  Professor  Feters  liebenß- 
würdigörweise  zur  Verfügung  stellte,  ist  eine  außerordentliche  Verdickung  und 
entzündliche  Affektion  der  Optikußßebeiden  auf  der  temporalen  Seit©  wahmehm* 
bar,  wahrend  auf  der  nai^Ien  Seite  die  Etit Mündung  minimal  ist.     Entfiprechend 
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ist  auch  der  Optikus  selbst  auf  der  temporalen  Seite  hochgradig  verändert,  das 
eigentliche  Nervengewebe  und  Septenwerk  ganz  untergegangen,  während  auf  d» 
nasalen  Seite  die  Entzündung  viel  geringgradiger  ist  (Abb.  107).  Ob  es  sich  in  diesem 
Fall  im  Leben  um  ein  zentrales  Skotom  gehandelt  hat,  läßt  sich  nicht  mit  Bestimmt' 
heit  sagen,  da  eine  Kombination  mit  einem  glaukomösen  Prozeß  bestand,  allerdin^ 
ist  angegeben,  daß  das  Auge  plötzlich  über  Nacht  erblindet  sei. 

Sympathisch  an  diesem  Erklärungsversuch  ist,  daß  wir  den  anatomi»ch 
am  besten  fundierten  Fall  eines  vom  Gehini  zunächst  auf  die  Scheiden  des 
Optikus  sich  fortsetzenden  Prozesses  auch  hier  zugrunde  legen  könnten. 

Weiter  wtirde  dazu  stimmen,  daß  b?i  den  meisten  ,, retrobulbären  Neuri- 
tiden"  luetischer  Natur  die  Papille  mitbetroffen  ist,  wie  die  vorangegangene 
Tabelle  zeigt. 

Femer  spricht  die  Pathologie  der  ,,Neurorezidive'*  am  Optikus  in  diesem 
Sinne.  Man  nimmt  mit  Recht  für  die  meisten  dieser  Neurorezidivfälle  an,  daß 
eine  basale  Lues  vorliegt.  Sie  entstanden  meist  6 — 8  Wochen  nach  der  unge- 
nügenden Salvarsaninjektion  und  sind  als  ein  hochgradiger,  am  Sehnervenkopf 
lokalisierter  Entzündungsprozeß  (Glaskörpertrübungen!)  charakterisiert.  Aus 
diesen  verschiedenen  Momenten,  besonders  aus  dem  genannten  zeitlichen  Inter- 
vall, ist  m.  E.  der  Schluß  plausibel,  daß  in  vielen  dieser  Fälle  bereits  vor  der 
Behandlung  Spirochäten  in  den  Zwischenscheiden  räum  bis  an  das  Ende  des 
Blindsacks  von  der  krankhaft  affizierten  Basis  cranii  her  eingewandert  waren 
und  durch  den  Reiz  des  Antisyphiliticums  aktiviert,  zu  der  Entzündung  der 
Scheiden  und  des  Papillengewebes  Veranlassung  gaben.  Ob  bei  verfeinerter 
Gesichtsfelddiagnostik  sich  nicht  außer  dem  zentralen  Skotom  auch  noch  andere 
Bündeldefekte  nachweisen  ließen,  kann  ich,  da  ich  in  den  letzten  Jahren  kein 
Neurorezidiv  mehr  sah,  nicht  sicher  sagen,  möchte  es  aber  für  sehr  wahrschein- 
Hch  halten. 

Einige  Beobachtungen,  die  man  auch  in  die  Kategorie  der  Neurorezi- 
divc  rechnen  kann,  sind  anatomisch  untersucht  worden,  wobei  sichinderTat 
eine  basale  Lues  herausstellte.  Von  diesen  erwähne  ich  die  Beobachtung  13 
von  Krause,  wo  es  in  dem  Jahr  des  Primäraffektes  nach  Quecksilberbehand- 
lung  zu  einer  beiderseitigen  hochgradigen  Papilloretinitis  und  beiderseitigen 
Abduzensparese  kam,  und  wo  die  Sektion,  abgesehen  von  einer  basilaren  Menin- 
gitis, speziell  an  den  Optici  eine  enorme  Lymphozyten-Infiltration  der  Scheiden 
aufdeckte.  Die  Infiltration  setzte  sich  längs  der  (Jefäße  in  die  Septen  fort 
und  war  auch  diffus  in  der  Randglia  zu  beobachten,  wie  zwei  beigegebene  Ab- 
bildungen demonstrieren. 

Eine  zweite  Beobachtung  gibt  Nonne  wieder  (Seite  244  seines  Jahr- 
buches) : 

26  jähriger  Unteroffizier  K. 

Ende  März  1904  Schanker.  Am  3.  IV.  1904  ging  er  wegen  Lungenentzünduni 
und  Roseola  dem  Lazarett  zu.  Am  II.  V.  1904  entlassen,  ohne  geschmiert  «u  haben, 
zu  einem  Erholungsurlaub,  von  dem  er  am  7.  VI.  zurückkehrte  mit  neuem  maku- 
losem  Ausschlag.  Vom  7.  VI.  bis  7.  VII.  Schmierkur  im  Lazarett,  wobei  er  öften 
über  Kopfschmerzen  klagte,  die  schon  seit  Ostern  bestehen  sollen.  Im  September 
verändertes  psychisches  Wesen,  vernachlässigt  den  Dienst.  Wegen  Sehstörnngen 
Lazarettaufnahme  am  24.  IX.  1904. 

Status:  Sprache  schworfällig,  schwere  Worte  werden  mühsam  naohgeeproch®^* 
Kein  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  Hypästhesie  der  linken  KopffhäJfte  nn^ 
rechten  Zunge.  Pupillen  mehr  als  mittelweit,  die  rechte  etwas  weiter  als  die  finkCf 
reagieren  auf  Lichteinfall  und  Konvergenz,  aber  nicht  so  prompt  wie  beim  Gesunden. 
R.  S.  =  «/i^  L.  S.  =  2/jg.  Parese  des  linken  Abducens.  Beim  Blick  nach  linkß  maiM^* 
mal  leichtes  Augenzittern.  Keine  Doppelbilder.  Bechte  Papille  piUförmig 
(I    mm)   aufgetrieben,    Grenzen   verwaschen,    Schlagadern    blutleer,   Blut*»deni 


über  das  ZuHlanck'komniPu  axiak-r  Erkranktitij,^  des  Sc-Iiiutvcmi. 


mi 


arK  gesehlänjiCt'lt,   kapillärn   Blntunjcen   iirnl   kloiiM%   weiße   Fl(^ek<*   in    der  fltieifig 

getrübt^:^!)   Retina.     Links  dt^i>iell"M*  Bofiind  mit  stärkeren  kapillarerj   Blntun^eti  iind 

ganxen  Bl^itkliiriiptnu     Bohe  Kraft  der  Arrnninsknlatur  etwii^  veiniindert;  Pati'llar- 

n^flexe   selnvaeli,      IntellifjjenÄ  lierabifeHetzt,    Teibuibnilosigkeit,    Klagten  iilH^r  Kc»pf- 

cbmerzen  und  Seblaflosigkeit.     Am  6.  X.   in  der  Naelil   veilalU  er  plciiÄlieb  tan- 

Luiebnl  das  Bett  und  fallt  im  KoiTidor  bin,  anKcbein^nd  1mm  BeHiiHinug:  spatt^r  Zit- 

[tfTM,  zeitweise    Krampf  in  Armen  (iMMsonders  im  linken)  und   Beinen,  dann   laiileK 

"SebnarcluMn  gt'^en  Mor>?en  Sp(*iebtdfluß,    Tod  vermitta>r^  H  llir  unter  Kn^ebeinuiig 

V o n  A  t e m  lä  1  j  m ii n  g. 

Bei  der    ( tehirnisektion    fand  Hieb:    Ilirnliänle    vi^rdiekt,    Pia   umter  zeigt  au 

fijielireren    Steilen   Hulssi^e  Trübungen,   Seil  nerven  kreiiziin  gen    in   2   mm   bohes 

gummÖHeK    Infiltrat   ein  gobe  itet,    eimwlne    WindunpHi    am    8tirnbirö    aVjge- 

plattet;  ganHeeigToUe,  im   Innern  erwi^iebte  (lummigesebwnlKt  in»  linken   Scbbifen- 

iapperu  in  deren   Umgebung  die  itelHrnmaK»M^  Imriig  ziTfaben  isl. 

Bei  der  mikronkopiscben  Untei-suchung  fand  j*ieb :  typis^ebi-  Meningo- 
eneepbaliÜK  gummosa  mit  Eudarterii tis  obliteran.<  und  Pblrboi^kle- 
rose. 


So  komnieii  wir  zu  der  Überzeugung,  daß  ein  direktes  Abb ängigkeits- 
verhältni»  dieser  zweiten  Gruppe  von  Sehjiervenentzüudungen 
(mit  zentralem  Skotom)  von  der  Erkrankung  deB  Zcrebrumiä  be- 
stehen kann,  derart,  daß  entweder  die  spczifischt'ii  Produkte  selbst  im 
Zwischen»eheidenraum  bis  zum  peripheren  Abschnitt  des  Optikus  gelangen 
oder  daß  Spirochäten  vom  Chiasma  bis  dahin  wandern  und  einen  neuen  ProzelJ 
auslösen. 

Es  soll  aber  keineswegs  behauptet  w^erden,  daß  das  zentrale  Skotom  nur 
auf  diese  Weise  zustande  kommen  könne.  Eine  zweite  Mögliehkeit,  ebenlaUs 
bei  Vorhandensein  cm  er  basalen  Gehinisyphilis,  besteht  darin,  daß  ein  paren- 
chymatöser Chiasmaprozeß  «ich  auf  den  axialen  Ted  des  intrakraniellen  Optikus 
fort.8C^tzt  oder  daß  von  einem  Cbiaamaherd  eine  einfache  absteigende  Degene- 

bration  im  axialen  Teil  des  Optikus  statthat.  Auch  diese  Annahme  ist  aller- 
dings mehr  h^^pothetisch»  denn  dahingehende  Sektionsbefunde  besitzen  wir 
nicht.  In  Wirklichkeit  wird  es  auch,  wenn  wir  obigen  Fall  annehmen,  so  Kein, 
daß  mehr  oder  minder  starke  f>erineuri tische  Veränderungen  in  den  intrakrani- 
eUen  Optici  ebenfalln  bestehen.  So  wäre  denn  verstäntUich,  daß  auf  der  einen 
Seite  der  Optikus  mehr  peripher  im  Queraehiiitt  und  auf  der  anderen  Seite 
vorwiegend  axial  betroffen  sein  könnte.  Ein  solcher  Fall  lag  klinisch  wahr- 
scheinlich in  der  Beobachtimg  V  von  Uhthoff  vor,  wenn  allenlings  auch  die 
Angaben  der  Patientin  sehr  unsicher  waren.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
die^ses  Falles  gab  jt»doch  keine  befriedigende  Erklärung  für  den  klinisch  ge- 
fundenen Unterschietl  auf  beiden  Augen. 

Wir  müssen  die  Entstehung  des  zentralen  Skotoms  tgh}}>  von  Störungen 
in  der  intermediären  Netzhautzone  vor  allem  dann  in  den  rückwärts  gelegenen 
Abschnitt  des  Optikus  suchen,  wenn  die  Paj)iye  normal  oder  höehstens  sekundär 
abgeblaßt  ist. 

Für  das  Entstehen  des  zentraleti  Skotoms  weit  hitden  im  Optikus  sprechen 
ßatiirlieb  auch  Beobacht  nngen  wie  (lie  von  Langen  heck,  wo  die  basale  Gehirn - 
lues  aus  dem  wechselnden  Symptomenbild  sich  ohne  weiteres  ergibt: 

Eine  äljäbrige  Patientin  weist  zuerst  i^^chtÄ,  daim  linkn  ein  zentrales  Farben- 
;Otom  und  peripheren,  favSt  konzentrischen  Ausfall  des  tieBiebtsfeUles  lr*n  normalem 
ophthahtjOKkf>[äKeben  Befund  auf,  l_jjti?r  meniiigitii^ebeu  Ersebeinungen  tritt  «3inen 
Tag  naeb  der  Erkrankung  des  zweiten  Auges  eiiu^  honmnyme,  linksH(ntige  Hemi- 
anopsie ein.  Her  meningi tische  guimnös*»  Prozeß  batto  deurnaeb  zuc*rst  den  recbten, 
dann  den  Unken  Optikus  umfaßt  und  auf  den  reebten  Traetus  opticus  ül>ergi*griffen ; 
daa  jeentralc  Farbf^nskotom  deutet  auf  weitere  iVffektion  im  Uptikusstamm. 
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In  dem  angeführten  Falle  Uhthoffs  ist  noch  bemerkenswert,  daß  auf 
der  Seite,  die  klinisch  ein  zentrales  Skotom  erkennen  ließ,  in  der  Gegend  des 
knöchernen  Kanals   manche    Querschnitte  der  Ophthalmica  und  ihrer  Ver- 
zweigungen ausgesprochene  Intimawucherungen  aufwiesen.     Man  könnte  dar- 
nach auch  daran  denken,  ob  nicht  Gefäß  Veränderungen  und  in  ihrem  Ge- 
folge Ernährungsstörungen  zu  einer  Läsion  des  axialen  Optikusteils  weit  hinten 
in  der  Orbita  führen  köimen.     Schieck  hat  sich  einmal  in  diesem  Sinne  aus- 
gesprochen, allerdings  ist  die  syphilitische  Natur  des  einen  Falles,  den  er  anführt, 
wegen  der  Erfolglosigkeit  der  anti luetischen   Behandlung  etwas  zweifelhaft. 
Leider  wissen  wir  über  die  Bedeutung  der  Gefäß  Veränderungen  auf  den  Optikus 
ganz  im  allgemeinen  und  für  die  Lues  im  besonderen,  wie  ich  im  anatomischfD 
Abschnitt  schon  auseinandersetzte,  noch  äußerst  wenig. 

Es  dürfte  aber  vielleicht  eine  eigene  Beobachtung  von  Interesse  aein, 
bsi  der  eine,  mit  zentralem  Skotom  einhergehende  Optikusstammaffektion  sieb 
mit  Gefäß  Veränderungen  in  der  Retina  kombinierte,  wo  also  vielleicht  auch 
im  Optikus  Gefäßprozesse  zu  Funktionsstörungen  führten. 

Heino  Fei.,  54  Jahre.  Halle  387/13,  will  früher  immer  gesund  gewesen  »Id. 
6  Wochen  vor  der  Aufnahme  in  die  Augenklinik  zu  Halle,  die  am  19.  V.  13  erfolgte. 
soll  sich  das  linke  Auge  entzündet  haben.  Die  Entzündung  ging  unter  Umschlägen 
zurück.  Patient  bemerkte  aber  eine  allmähliche  Abnahme  der  Sehschärfe.  Eretnaci 
einigem  Wideretrelwn  gibt  er  zu.  sieh  etwa  vor  ^/^  «lahr  luetisch  infiziert  zuiigben, 
Wassermann -Reaktion     i-  f -f  j-  im  Blut. 

Bei  der  Aufnahme  fanden  sich  am  linken  Auge  Präzipitate  auf  der  Honi- 
hauthinterflächc  und  flottierende  Glaskörpertrübungen.  Fundus  stark  verschleiert. 
Sehvermögen  auf  Erkennen  von  Fingern  in  etwa  1  Meter  exzentrisch  herabgeettzt, 
im  Gesichtsfeld  nur  eine  kleine  exzentrische  Partie  auf  der  temporalen  Seite  erhalten 
Rechtes  Auge  normal;   S  =--  1.0.     Tension  rechts  27  mm,  links  20  mm. 

Am  26.  V.  klagt  Patient  über  Kopfschmerzen  und  Schiechterechen  auf  dem 
rechten  Auge.  Visus  auf  Vs*  gesunken.  Zentrales  Skotom  für  alle  Farben  nach- 
weisbar. Ophthalmoskopisch:  Papille  hyperämisch,  Grenzen  verschleiert,  am  Gul- 
Strand  sehen  Augenspiegel  deutliche  Prominenz.  Venen  etwas  erweitert,  an  den 
Arterien  keine  Besonderheiten.  Die  weiteren  pathologischen  Veränderungen  liegen 
(u.  B.)  im  nasal  unteren  Quadranten  und  bestehen:  1.  in  einer  leichten  Trübnng 
des  Fundus  in  «lieser  Partie,  2.  in  einem  grauen  Exsudatstraug,  der  in  den  tiefen 
Schichten  der  Retina  gelegen  ist  und  der  sich  von  der  Papille  nach  der  Peripherie 
zu  erstreckt,  3.  in  einer  Peri  vasc  ulitis  und  4.  in  einigen  Blutungen  und  graulichen, 
feinen  Exsudationen. 

Die  Schmierkur  muß  bald  wegen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Intestinal- 
traktus  abgebrochen  werden;  der  Exsudatstrang  verschwindet  ziemlich  bald,  die 
p(»rivaskuliti8chen  Veränderungen  werden  geringer,  es  treten  aber  an  anderen  Stellen 
neue  auf. 

Am  4.  VI.  13  sind  alle  die  Ijeschriebenen  Vorändoruugen  am  rechten  Auge 
geschwunden,  Sehschärfe  hat  sich  jetzt  auf  ^/^^  gehoben.  Es  werden  nun  noch  eine 
R(ühe  von  Salvarsaninjoktionen  verabreicht.     A tropin  wird  woggelassen. 

Am  23.  VI.  13  ist  die  rechte  Papille  klar  zu  sehen,  aber  etwas  abgeblaßt  (?)• 
Gefäße  auffallend  dünn.  Die  Pupille  ist  eng  und  nahezu  lichtstarr.  Wie  lang 
die  Pupillaneaktion  schon  abnorm  ist,  kann  nicht  mehr  festgestellt  werden,  d» 
Patient  friiher  inuner  Mydriatica  erhielt. 

Am  27.  VI.  reagiert  die  rechte  Pupille  wieder  etwas  auf  Lichteinfall. 

Am  28.  VI.  besteht  zweifellos  beiderseitige  reflektorische  Pupillen6t»rf^ 
mit  ganz  prompter  Konvergenzreaktion.  Beiderseits  Glaskörpertrübungen.  Rechts 
werden  kleinste  Farbenmuster  jetzt  zentral  erkannt,  gelb  manchmal  für  rot  erklirt- 
S-  =  V?  p.  Erhebliche  Lichtsinnstörung  (am  Na^el sehen  Adaptometer  3  Platten 
herausgezogen.  1600  mm  Blendenweite).  Links  sind  die  Netzhautgefäße  auffalte^^ 
dünn.  Gesichtsfeld  noch  immer  aus  einem  kleinen,  exzentrischen  Bezirk  bestehend. 
S.  =  Fingerzählen  in  3  Meter. 
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Patient  ging  dann  später  in  andere  ärztliche  Hände  über;  ich  hatte  aber  Ge- 
legenheit, ihn  nach  1  Jahr  noch  einmal  zu  sprechen.  Es  ging  ihm  sehr  schlecht. 
Das  rechte  Auge  war  bedeutend  im  Visus  gesunken  und  auch  das  Gresichtsfeld  schien 
sehr  gelitten  zu  haben;  das  linke  Auge  war  nicht  besser  geworden. 

Es  handelte  sieh  hier  offenbar  um  eine  sehr  bösartige  Form  von  Sehnerven- 
affektion.  Der  ganze  Verlauf  ist  entschieden  ungewöhnlich ;  am  linken  Auge 
die  sehr  schnell  sich  entwickelnde,  therapeutisch  unzugängige,  hochgradige  Seh- 
störung; rechts  die  plötzliche  Sehstörung,  die  bald  eintretende  Verdünnung  der 
Gefäße,  das  Rezidiv  nach  kurzdauernder  Bessenmg  und  der  schlechte  Ausgang. 
Deshalb  dachte  ich  daran,  daß  diese  Erscheinungen  in  Anbetracht  der  peri- 
vaskulitischen Vorgänge  an  den  Grefäßen  der  Netzhaut  vielleicht  auch  auf 
Gefäß-  und  Emähnmgsstönmgen  im  Optikus  zurückzuführen  sein  könnten. 

Durch  Emähnmgsstönmgen  ist  dann  auch  möglicherweise  das  Befallen- 
sein der  axialen  Optikuspartie  zu  erklären,  wenn  der  Druck  eines  orbitalen 
luetischen  Tumors  auf  den  Sehnerv  einwirkt  (zentrales  Skotom  als  Fern- 
symptom). 

In  dieser  Weise  dürfte  wohl  eine  Beobachtung  von  Birch -Hirschfeld 
zu  verwerten  sein,  wo  es  sich  primär  um  einen  orbitalen  luetischen  Prozeß 
handelte  und  der  folgendermaßen  lag: 

Die  35jährige  Marie  M.  litt  seit  einigen  Monaten  an  Geschwüren  am  Hals, 
der  Stirn  und  den  Genitalien,  die  sich  bei  der  Untersuchung  als  zerfallene  Gummata 
erwiesen.     Vor  14  Tagen  trat  iflr  linkes  Auge  vor. 

Die  Untersuchung  ergab  eine  beträchtliche  Schwellung  des  oberen  Orbital- 
randes von  ziemlich  weicher  Konsistenz  und  geringer  Druckempfindlichkeit.  Die 
Haut  darüber  war  intakt.  Die  Lider  waren  leicht  geschwellt,  der  äußere  Sektor 
der  Augapfelbindehaut  stark  injiziert.  Es  bestand  ein  linksseitiger  Exophthalmus 
von  4  mm.  Der  linke  Bulbus  stand  außerdem  2  mm  tiefer  als  der  rechte.  Die  Beweg- 
lichkeit war  besonders  nach  oben  und  innen  gestört.  Bei  Bewegungen  des  Bulbus 
klagte  Pat.  über  lebhafte  Schmerzen.  Der  Visus  war  links  fast  völlig  erloschen, 
die  Pupille  weit  und  starr.  Die  Papille  erschien  gerötet  und  leicht  verwaschen. 
Am  rechten  Auge  bestanden  normale  Verhältnisse. 

Auf  antiluetische  Behandlung  (Inunktion  und  Jodkali)  trat  schnelle  Bes- 
serung ein.  Bereits  nach  10  Tagen  war  der  Exophthalmus  um  2  mm  verringert, 
die  Beweglichkeit  wesentlich  gebessert.  Es  konnten  jetzt  mit  dem  linken  Auge 
Finger  in  P/,  Meter  gezählt  werden.  Zugleich  wurde  ein  ausgedehntes  Skotom 
für  rot  und  grün  nachgewiesen.  Das  periphere  Gesichtsfeld  für  weiß  war  normal. 
Nach  weiteren  2  Wochen  betrug  der  Visus  links  schon  Vm»  ^^  Skotom  hatte  sich 
verkleinert,  der  Exophthalmus  auf  1,5  verringert.  8  Wochen  nach  Beginn  der  Kur 
bestand  links  voller  Visus,  normaler  Hintergrund,  normale  Stellung  und  Beweg- 
lichkeit des  Bulbus. 

Eine  weitere  Möglichkeit  der  Genese  von  luetischen  Sehner\'enentzün- 
dungen  überhaupt  und  eventuell  auch  von  zentralen  oder  sonstigen  Skotomen 
besteht  darin,  daß  der  Sehnerv  sekundär  vom  Auge  aus  auf  chemotaktischem 
Wege  oder  durch  Überwanderung  von  Spirochäten  vom  Glaskörper  her  (?) 
erkrankt.    Eine  derartige  Entstehung  ist  bei  folgender  Beobachtung  zu  eru'ägen  : 

Klara  Ro.,  37  Jahre,  J.-Nr.  361/13,  lag  Anfang  1913  wegen  heftiger  Kopf- 
schmerzen und  Nephritis  in  der  Med.  Klinik.  Die  Allgemeinuntersuchung  ergab 
m  übrigen  zahlreiche  bräunliche  Pigmentflecke  am  Rumpf  sowie  Geschwürsnarben 
und  Plaques  an  der  Mundschleimhaut.  Die  Nephritis  wurde  als  luetisch  angesprochen, 
weil  Kopfschmerzen  und  Eiweiß  auf  die  antiluetische  Behandlung  schwanden  (Jod- 
kalium  und  Neosalvarsaninjektionen).  4  Wochen  nach  der  Entlassung  traten  von 
neuem  Kopfschmerzen,  besonders  des  Nachts,  auf  und  ein  Schleier  vor  dem  rechten 
Auge.  Der  Befund  ergab  eine  Iritis  luetica  mit  Knötchenbildung  und  Präzipitaten 
am  rechten  Auge  sowie  eine  stark  hyperämische,  verschleierte  Papille.  Die  Unter- 
suchung des  Gesichtsfeldes  ergab  3  parazentrale,  relative  Skotome  an  diesem  Auge, 
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während  das  linke  sich  normal  verhielt.  (Erkrankte  später  auch  an  Iritis.)  Die 
Lumbalpunktion  gleich  bei  der  Aufnahme  ergab  einen  völlig  negativen  Befund 
sowohl  cytologisch  als  chemisch,  als  serologisch  (mit  der  Hauptmannschen  Methode). 

Für  die  obige  Deutung  würde  in  diesem  Fall,  abgesehen  von  der  be- 
stehenden Iritis  der  negative  Lumbaibefund  zu  verwerten  sein.  Schon  bei 
Besprechung  der  Komplikationen  einer  Iritis  (S.  284)  beschrieb  ich  mit  Iritis 
verbundene  Sehnervenaffektionen,  die  sich  öfters  nur  in  kleinen  Skotomen 
äußern.  Die  ophthalmoskopischen  Veränderungen  an  der  Papille  können  dabei 
sehr  geringgradig  sein,  manchmal  sind  sie  wegen  der  Veränderungen  im  vorderen 
Bulbusabschnitt  nicht  zu  übersehen. 

Dort  teilte  ich  auch  eine  Beobachtung  mit,  bei  der  zuerst  auf  dem 
iritischen  Auge,  dann  aber  auch  auf  dem  anderen  Auge  ein  Bündeldefekt 
sich  einstellte,  der  auf  anti luetische  Behandlung  zurückging.  In  solchen  Fallen 
muß  wohl  auch  an  die  Möglichkeit  gedacht  werden,  daß  Iritis  und  Sehnerven- 
affektion  koordinierte  Prozesse  sind  und  vielleicht  auf  dem  Blut  weg  ent- 
stehen. Gegen  eine  solche  Auffassung  wäre  allerdings  geltend  zu  machen,  daß 
die  Spirochäten  im  allgemeinen  wenigstens  sich  auf  dem  Lymphweg  weiter 
verbreiten. 

Bei  den  zuletzt  zitierten  Beobachtungen  war  der  Sehnervenprozeß  mit 
einem  bulbären  kombiniert.  Wir  gelangen  so  zu  der  Frage,  ob  auch  bei  den 
von  einer  Lues  cerebri  abhängigen  Optikuserkrankungen  sich  öfters  Verände- 
rungen am  Bulbus  nachweisen  lassen. 

Uhthoff  äußert  sich  dahin,  daß  bei  der  Lues  cerebri  Erkrankungen 
der  Augenhäute  sehr  selten  anzutreffen  sind.  In  17  Fällen  von  Himsyphilis 
fand  er  nur  2  mal  eine  Beteiligung  des  Bulbus  und  diese  Feststellung  f^md  er 
in  der  Literatur  bestätigt,  indem  bei  150  beschriebenen  Beobachtungen  Kom- 
plikationen von  Seiten  des  Auges  nur  in  II  Fällen  konstatiert  wurden.  Nur 
bei  der  Himsyphilis  infolge  von  Lues  congenita  fand  er  merkwürdig  häufig 
Augenverändenmgen,  doch  handelte  es  sich  da  meist  mn  alte  chorioretinitische 
Prozesse,  auch  haben  seiner  Meinung  nach  die  gelegentlich  beobachteten  Fälle 
von  Iritis,  Chorioiditis  und  Neuritis  bei  der  akquiriert  luetischen  Himsyphili« 
nichts  direktes  mit  der  Himsyphilis  zu  tun.  Er  hebt  noch  besonders  hervor, 
daß  ophthalmoskopisch  sichtbare,  retinale  Veränderungen  bei  der  Himsyphilis 
fast  immer  fehlen. 

Diese  Feststellungen,  die  Uhthoff  in  der  Hauptsache  dem  sezierten  und 
vorher  natürlich  beobachteten  Material  entnimmt,  stehen  in  einem  gewissen 
Gegensatz  zu  meinen  eigenen  Beobachtungen. 

Bei  deh  auf  der  Tabelle  S.  457  vereinigten  Fällen  z.  B.  sind  unter  13  Fallen 
8  mal  pathologische  Prozesse  im  Auge  sichtbar  gewesen,  vor  oder  gleichzeitig 
mit  der  Sehnervenerkrankung.  Die  Glaskörpertrübungen  waren  wahrschein- 
lich meistens  durch  den  entzündlichen  Prozeß  an  der  Papille  bedingt,  wofür 
besonders  Fall  6,  der  S.  435  genauer  publiziert  ist,  spricht,  da  diese  trotz  beider- 
seitiger Chorioretinitis  nur  auf  dem  papillitischen  Auge  bestanden.  Die  meisten 
anderen  bulbären  Entzündungen  standen  wohl  kaum  mit  der  Lues  cerebri  in 
direktem  Zusammenhang,  wenn  man  nicht  gerade  ein  gelegentliches  Weiter- 
wandem  vom  Z>\'ischenscheidenraum  des  Sehnerven  in  den  perichorioidealen 
Raum  annehmen  will,  eine  Annahme,  für  die  auf  jeden  Fall  strikte  Beweis? 
fehlen. 

Ein  Punkt  wäre  bei  der  Pathogenese  noch  zu  erörtern,  die  Frage,  ob 
extragenitale  Primäraffekte,  besonders  solche  des  Gesichts,  auffiJleDö 
häufig  zu  einer  Mitbeteiligung  des  Gehirns  und  somit  auch  des  Sehnerven  führen- 
In  letzter  Zeit  wurde  diese,  schon  früher  mancherorts  geäußerte  Vermutung 
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von  Ehrlich  aufgegriffen  bei  der  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Neuro- 
rezidive  nach  Salvarsaninjektionen.  Benario  stellte  unter  202  Fällen  von 
Xeurorezidiven  in  12,37o  einen  extragenitalen  Primäraffekt  fest.  Unter  diesen 
25  extragenitalen  fanden  sich  allerdings  nur  14  chancres  c6phaliques.  Benario 
hält  diese  Zahl  für  recht  erheblich,  da  z.  B.  Mauriac  früher  unter  1773  Fällen 
von  Schankem  nur  50  Chancres  cephaliques  (0,28%)  festgestellt  hatte.  Die 
Bedeutung  der  Kopfschanker  für  die  Entstehung  von  Gehimprozessen  ist  gewiß 
nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  zu  weisen,  wenn  man  einerseits  bedenkt, 
daß  die  Lymphbahnen  zum  Gehirn  recht  reichlich  sind  und  bei  Furunkeln 
recht  gefürchtet  werden  und  weiter  bedenkt,  daß  die  Spirochäten  hauptsächlich 
auf  dem  Lymphwege  wandern.  Nonne  glaubt  alleniings  nicht,  daß  extra- 
genitale Infektion  besonders  zu  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  dis- 
poniere ;  über  die  Bedeutung  der  Kopfschanker  im  besonderen  spricht  er  sich 
in  seinem  Buch  nicht  aus.  Aus  früherer  Zeit  ist  ein  von  Hei bron  beschriebener 
Fall  von  Neuritis  optica  nach  Lidschanker  in  diesem  Zusammenhang  von 
Interesse. 

Es  handelte  sich  um  den  seltenen  Fall  eines  doppelten  Lidschankers  am  Ober- 
mid  Unterlid  des  linken  Auges.  Einige  Monate  später  kam  es  an  beiden  Augen, 
vorzugsweise  aber  links,  zu  einer  Iritis  und  dann  auch  zu  einer  linksseitigen  Neu- 
ritis optica  (Papillitis).  Hei  bron  selbst  ist  geneigt,  die  Erkrankung  der  Iris  auf 
dem  Blutwege  als  eine  Äußerung  der  allgemeinen  Lues  anzusehen.  Aber  eigentüm- 
lich bleibt  seiner  Ansicht  nach  doch  die  Lokalisation  dieser  konstitutionellen  Syphilis 
nur  auf  die  Augen,  speziell  das  linke. 

Bei  den  eigenen  Beobachtungen  von  luetischen  Sehnervenaffektionen 
handelte  es  sich  nie  um  extragenitale  Infektionen. 

Zum  Schluß  dieser  pathogenetischen  Auseinandersetzungen  sei  noch  darauf 
hingewiesen,  daß  natürlich  auch  Sehnervenerkrankungen  auf  nichtlue- 
tischer Basis  bei  Luetikern  vorkommen  können.  Früher  war  vor  allem 
der  Verlauf,  d.  h.  der  Erfolg  der  antiluetischen  Behandlung  von  differential- 
diagnostischer Wichtigkeit,  heute  unterstützt  uns  der  Ausfall  der  ,,4  Reaktionen" 
wesentlich  in  dem  Aufbau  der  Diagnose.  Sind  sie  sämtlich  negativ,  so  ist  eine 
luetische  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  nach  den  Erfahrungen  Nonne s 
u.  a.  so  gut  wie  ausgeschlossen ;  und  ist  nur  die  Phase  I  Reaktion  positiv,  so 
beweist  das  nur,  daß  eine  organische  Nervenerkrankung  besteht.  So  ist  denn 
die  folgende  Beobachtung  trotz  vorangegangener  Lues  und  obgleich  das  kli- 
nische Bild  durchaus  für  eine  syphilitische  Sehnerv^enerkrankung  gepaßt  hätte, 
als  nichtsyphilitisch  anzusprechen.  In  der  Tat  ging  der  Prozeß  ohne  jede 
spezifische  Behandlung  zurück.  Der  eigentliche  Grund  der  Erkrankung  ließ 
sich  bisher  nicht  feststellen. 

Albert  Kleinh. ,  45  Jahre,  Kr.  88/17,  hatte  1894  Lues  akquiriert  und  ist 
damals  in  der  Gottinger  medizinischen  Klinik  mit  zwei  Schmierkuren  behandelt 
worden.  Angeblich  nie  Sekundärerscheinungen ;  trotzdem  1896  noch  einmal  eine 
Hg-Pillenkur.  Abgesehen  von  Ischias  und  asthmatischen  Beschwerden,  hat  er  sich 
immer  wohl  gefühlt;  sein  Auswurf  sei  einmal  mit  negativem  Resultat  auf  Tbc- 
Bazillen  untersucht  worden. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Gottinger  Augenklinik  am  19.  IV.  17  gibt  er  an, 
daß  er  seit  14  Tagen  einen  Schleier  vor  dem  rechten  Auge  bemerke  und  daß  er  recht« 
Farben  nicht  mehr  erkennen  könne. 

Rechte 8  Auge  äußerlich  normal;  ophthalmoskopisch  Papille  verwaschen, 
deutlich  prominent;  Dilatation  und  Schlängelung  der  Venen;  zwischen  Papille 
und  Makula  feine  weiße  Fleckchen.  In  der  Makula  Andeutung  von  Stemfigur. 
Refraktion:  Papille   -f-  6,0  D;  Foveagegend   -f  3,0  bis  +  4,0  D. 

Linkes  Auge:  ophthalmoskopischer  Befund  wahrscheinUch  normal  Vor  der 
Netzhaut  sieht  man  eine  Anzahl  feinster  weißer  Pünktchen,  die  einen  zur  Papille 
ziemlich  konzentrischen  Bogen  bilden. 

tgorsheimer,  SjrphiUB  und  Auge.  30 
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Rechts:  -f  3,0  D  kombinieit  mit  +  l,ODcyl.  Achse  vertikal  S  =  0,1.  Link«: 
+  3,0DS  =  1,0. 

Untersuchung  des  Gesichtsfelds  an  der  großen  Scheibe  ergibt  für  das  recht» 
Auge  einen  zentralen  Defekt;  links  einen  peripheren  Defekt.  Adaptometerbefimd: 
R.  am  Ende  der  Kurve  herabgesetzt,  L.  normal. 

4  Reaktionen:  Wasser  mann -Reaktion  im  Blut  negativ,  Nonneeclie 
Reaktion  Spur  Trübung,  Pandysche  Reaktion  negativ,  keine  LymphocTtose, 
Wasser  mann -Reaktion  im  Liquor  in  allen  Verdünnungen  negativ.  Liquor-Dmck 
80—90  mm. 

Nach  der  Lumbalpunktion  setzte  eine  Besserung  des  Visus  am  rechten  Aa^e 
ein.  Im  Lauf  der  nächsten  Wochen  normalisierte  sich  der  Befund  an  beiden  AugeD 
bei  ganz  indifferenter  Behandlung. 

Bei  den  mit  zentralem  Skotom  einhergehenden  Sehnervenerkrankimgen 
ist,  wenn  sie  doppelseitig  sind,  natürlich  auch  an  Alkohol-Tabaksamblyopie  za 
denken.  Einen  derartigen  Fall  bei  einem  Luetiker  hat  schon  Uhtholf  be- 
sprochen, auch  Wilbrand-Saenger  weisen  daraufhin.  Ich  machte  aucheine 
derartige  Beobachtung,  gehe  hier  aber  nicht  näher  auf  sie  ein. 

Aber  auch  das  in  jeder  Beziehimg  positive  Liquorresultat  kann  gelegentlich 
zu  Täuflchimgen  Anlaß  geben;  so  erzeugte  in  einer  Beobachtung  Freunds 
(Kl.  M.  f.  A.  1916.  LVI.  1.  S.  468)  ein  subdural  gelegenes  Aneiirysma  der  Ca- 
rotis interna  durch  Kompression  eines  Tractus  opticus  eine  homonyme  Hemi-  | 
anopsie,  während  der  pathologische  Liquor  auf  eine  gleichzeitig  bestehende 
Tabes  zu  beziehen  war. 

Wichtig  und  differentialdiagnostisch  schwierig  kann  die  Unterscheidung 
zwischen  Lues  und  multipler  Sklerose  werden,  öfters  wird  die  Diagnose  offen 
bleiben  müssen,  auch  bei  den  in  Tabelle  S.  457  angeführten  Fällen  von  „retro- 
bulbärer Neuritis"  kann  sich  schließlich  noch  eine  oder  die  andere  als  multiple 
Sklerose  entpupi)en,  wenn  auch  der  bisherige  Verlauf  keine  Anhaltspunkte 
dafür  ergab.  Auch  bei  dieser  Differentialdiagnose  ist  das  Liquorresultat  Ton 
wesentlicher,  wenn  auch  nicht  immer  von  entscheidender  Bedeutung.  Besteht 
Vemiehnmg  der  Zellen  imd  positive  Nonnesche  Reaktion,  so  kann  dieses  Er- 
gebnis sowohl  bei  einer  Lues  cerebri  als  bei  der  multiplen  Sklerose  vorkcMiimen. 
Sind  die  4  Reaktionen  negativ,  so  ist  das  unbedingt  gegen  Lues  oerebri  sprechend, 
Ist  die  Wasser  mann -Reaktion  im  Liquor  positiv,  so  dürfen  wir  wohl  eine 
luetische  Affektion  des  Zentralnervensystems  annehmen,  aber  es  wäre  noch 
denkbar,  daß  sich  beide  Prozesse  kombinieren  imd  daß  eine  „retrobulbäre 
Neuritis"  doch  der  multiplen  Sklerose  ihr  Dasein  verdankte.  Die  folgende 
Beobachtung  dürfte  in  diesem  Zusammenhang  von  Interesse  sein: 

Else  Ku.,  25  Jahre  (Kr.  829/16),  war  früher  angeblich  immer  gesund.  Fa- 
milienanamnese  o.  B.  Sie  kann  seit  7  Monaten  auf  dem  rechten  Auge  schlechter 
sehen.  Hat  früher  bereits  öfters  Kopfschmerzen  gehabt,  die  auch  in  letzter  Zeit 
öfters  auftraten,  aber  nicht  heftiger  als  in  früheren  Jahren.  Herr  Dr.  Stölting- 
Hannover  teilt  auf  Befragen  mit,  daß  Juli  15  bei  der  Pat.  bereits  ein  rechtaaeitiges 
relatives,  zentrales  Skotom  für  weiß  und  ein  absolutes  für  rot  bestand  bei  V4  ^^" 
schärfe. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Göttinger  Augenklinik  am  3.  I.  16  folgender  Status: 
Beiderseits  Pupillen  gleich  weit,  gut  reagierend;  rechts  deutliche  temporale  Ab- 
blassung der  Papille;  links  temporale  Hälfte  ebenfalls  etwas  blasser.  Rechts  b 
=  */ie,  links  S.  =  0,7.  Rechts  noch  großes  zentrales  Skotom  bei  freien  Außengrenwn; 
links  ein  Sektor  im  Gesichtsfeld  nasal  unten,  nahezu  bis  zum  Fixierpunkt  sich  er- 
streckend, relativ  für  Weiß,  absolut  für  Farben  defekt.  Wasser  mann -Reaktion 
im  Blut  positiv.    Infektion  wird  negiert.    Pat.  gibt  aber  ersten  Koitus  1914  «^ 

Für  luetische  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  konnten  gewisse  laß* 
zinierende  Schmerzen  sprechen,  die  in  3  wöchentlichen  Pausen,  etwa  tot  Zeit  der 
Menses,  auftraten;  ebenso  eventuell  die  Differenz  der  Patellar-  und  AchilleaaehBen- 
reflexe,  die  an  sich  leicht  auslösbar  waren,  und  außerdem  eine  leichte  Ataxia* 


Nicht  spezifische  Sehne 
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Lumbalpunktion  ergibt:  Druck  140 — 150  mtn.  Nonne^cha  Rf^aktion  schwa- 
che Opaleszenz,  Lymphocyten  27  im  Kubikmilbmet-er.  Waswor  mann -Reaktion 
oegativ  bei  Auswertung  bis  0.8  ccni  Liquor. 

Eine  Hg-ELnreibung*ikur  sowie  ^  Injektionen  von  SalvarKan-Xatrium  bringen 
eine  zweifellose  BeBserung  zustande.  Der  Yisas  rf^chts  geht  auf  '/k,:  '<-  4,0  D  S 
=  0,3  Nj  mühssam.  Nur  noch  kleinoß  relatives  parazentrales  Skotom  naeh weisbar, 
Links  S.  =  1»0  Nieden  I;  Gesichtsfeld  normalisiert. 

Eine  nochmalige  ganz  genaue  Aufnahme  der  Anamnese  ergibt  BchlieQlich, 
daß  sie  bereits  vor  6  Jahren  etwa  3  Monate  doppelt  gesehen  hat.  Die  Diplopie  kam 
und  ging  ohne  ßonstige  Krankheitserscheinungen, 

In  diesem  Fall  war  die  AiiaimitHc,  d.  h.  die  Angab:*  deK  Doppelst* Kens, 
lange  vor  dein  niöghchtn  Inlektionstemiin  für  die  scliMeBlielu-  I)iai::nose  mul- 
tiple Sklerose  (Gk4i.-Rat  Sehultze)  ausschlaggebcmd.  Die  Lumbalpunktioo 
hatte  keim-  Kntscliridung  gebracht,  wenngleich  der  negative  Ausfall  der  Wasser- 
mann  -Reaktion  bei  erhöhter  Jjiquonnenge  auch  eher  gegen  Luen  eerebri  fvpraeh. 
Umgekehrt  ist  der  «ehr  günsstige  Einfluß  der  antiluetischen  Behandlung  auf 
den  Sehnervenprozeß  f>eider  Augen  bemerkenswert.  Das  ist  lx'son<iers  deshalb 
hc^rvorzuheben,  weil  neuestens  gewisse  Anhaltspunkte  dafür  vorliegen,  aueh 
die  multiple  Sklerose  auf  Spirochäten  zurückzAifüliren  (Kuhn  und  Steiner, 
Med.  Kl,  1917,  Nr.  38.) 


Therapie  und  SchicksaL 

Wie  ein  roter  Faden  zieht  sich  durch  da^  ganze  Kapit^^l  des  Verlauf«  und 
der  Prognose  dieser  lut tischen  Optik userkninknngen  die  Wichtigkeit  des  früh- 
zeitigen Erkermens  ihrer  syphilitische  n  Herkunft,  damit  sie  mögHclist  bakl  und 
intensiv  der  s|>ezifi seilen  Therapie  zugeführt  werden  können.  Es  ist  deshalb 
hier  noch  einmal  mit  Kachdruck  zu  betonen,  daß  bei  jedem  Fall  von  OptikiLs- 
erkrankung  Wassermann -Reaktion  im  Blut  und  eine  Lumbalpunkti»  n  ge- 
macht wird.  Letztere  ist  nur  dami  auszuschließen,  wenn  Veitlacht  auf  einen 
Hirntumor  besteht.  Die  Lumbalpunktion  hat  nicht  nur  diagnostischen,  sondern 
gerade  bei  der  luctischen  Seimervenentzündung  auch  öftc*rs  einen  sehr  guten 
therapt^utischcn  Effekt,  manchmal  nur  auf  die  bcNstehenden  zt^rebralen  Reiz- 
erscheinungen,  wie  Kopfschmerzen,  öfters  aber  auch  auf  den  Pn)zeß  an  der 
Papille  resp,  auf  die  Funktionen. 

Da  es,  wie  gesagt,  bei  diesen  Erkrankungen  auf  eine  mög Hellst  intensive 
und  schnell  wirkende  Therapie  ankommt,  so  wird  es  sich  heutzutage  empfehlen, 
Salvarsaninjekt innen  mit  Quecksilberkuren  zu  verbinden.  Auf  jiden 
Fall  sollte  man  des  Salvarsans  nicht  cntraten,  da  dieses  unser  schnellst  wirkendes 
Äntisyphilitieum  darstellt  und  auf  sypliilitische  Sehne rvenpro/esse  meist  sehr 
günstig  wirkt.  Von  einer  Gefahr  der  Erblindung  kann  keine  Rede  sein,  w^erm 
man  das  Mittel  in  der  meist  üblichen  Weise  anwendet.  Jedoch  gilt  gerade 
bei  Erkrankimgcn  des  Zentrabicr^^ensystenis  ah  Regel  mit  vorsichtigen  Dosen 
(0,2  g)  Salvarsannatrium  anzufangen. 

Die  Schemata,  die  Dreyfus  zur  Behandlung  vorgeschlagen  hat,  wurden 
bereite  auf  Seite  ,'193  mitgeteilt, 

Belbst  bei  schw^eren  atrophischen  Prozessen  mit  erheblicher  Ein- 
seh rank  iing  des  Gt^sichtsfeldes  und  bc^trächtlicbcr  Herabsetzung  des  Visus  ist 
durch  antiluetische  Therapie  häufig  noch  manches  zu  erreichen.  Es  ist  dies 
zweifellos  einer  der  wichtigsten  Unterschiede  zwischen  dieser  auf  neuriti.*^ehen 
Vorgängen  beruhenden  Atrophie  und  der  sogenannten  genuinen  Atrophie  bei 
Tabes.  Folgender  selbst  beobachteter  Fall  zeigt  die  erstaunliche  Besserungs- 
fähigkeit des  Sehvermögens: 

30* 
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Ang-^nntTVon. 


HtMtiiitiiu  Jo. .  70  Jahn^  alt,  662/11,  gibt  an.  vor  2i!rjaliren  aut  dem 
Aiig<5  t?rl)linfiet  zu  Bc^iii.     Dnmals  aeieti  bt^idt*  Augc^ii  vorübergehoud  bÜDd  g«we^ 
doch  lia^3^^  t*icb  da»  linke  »chnoll  erholt.     In  dem  damaligeix  poliklinischen  Emtl 
iRt  nichts  altt  dip  Dia^noji+^i  ,, Hechts  Nouritis  optica"  zu  finden;  eine  Behaudlii 
hat  damals  offeubar  nicht  s^tattgielunden»    Vor  t^twa  8—10  Tagem  soll  nun  das  \m 
Auge  8chl(^cht('i  fjc worden  s<^in,    Statut:  Hechts  Optikuj^atrophie  mit  scharfen  Onm 
a>u,  Finjt^Mvrkcniieii  exzi^iitriftch  in  */,  Mctcir,    Linke  Papilli?  gerötet,  veT8chwi)auiK*ri 
und  leicht  ^eschwtillen,  l*enphenü  normal.     S.  ^-  Fgi^  in   I  Meter,  Gesicht^eld  sehr 
erheblich   eiriije&chränkt,   besonders   von  untren.      Auf   Jodkalium   keine   Bessenwe 


Abi..   KIH. 


Abb.   HO. 

Schon    1    \Voc!ie   später   a^.igt  die    Paiiille   aiiBgesprochen   atrophische    Verf^rbu] 
keine  Schwellung  melii\  nui^  noch  un^ehiirfe  Hegreuziing.    Man  sieht  jetzt  eim^  J 
liehe  Anziilil   über   den   llinterjLrrund    vei-^treuter  gelblicher   Herdchen,    auch  fiUÜgPi 
Opatitate*  corp,   vilr.    Pat.  erhrdt  jetzt  <L4  g  Salvai-^an  intravenö&.    Bereite  äTajJlf 
später  ist  der  Visus  linkK  auf  *'  g-  und  1  Woche  nachher  auf  ^/i^  p.  gestiegen.    DK 
Gesichtsfeld  zeigt  aber  keine  Begtterung-    \\'ahrend  der  Beobachtung  in  den  uäcli**« 
Monaten  bleibt  der  Zustand  airf  dieser  Höhe. 

Wie  sc h r  s i eh  a be r  a u v h  d ah  ( t e  8  i  c  h  t  h f  c '  I  d  b e««i^ rn  kann,  ze i g t  In  <*!*''•] 
denter  Weise  die  Beobachtung  von  Wil  braml-Saenger,  V,  Seite  177: 

F.    i\,  42  .bdiie  alt  4.  XL  t>L     Vor  Jahren   ?>ji]thilis  akquiriert      :?ieht  i 
Februar    IfMH    schlechter.      Hechts   l'apille    blaü,    atrophisch,    flrenzen  schart 
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^  Fgr  in  2 Vi  Meter.  Gesichtsfeld :  Starke  konzentrische  Einschränkung,  die  Grenzen 
für  weiß  und  blau  decken  sich  fast,  rot  und  grün  nicht  erkannt.  Links  analoger 
Befund.  Das  Gesichtsfeld  noch  stärker  konzentrisch  verengt  als  rechts  (Abb.  108  u.  1 09). 
Antiluetische  Kur. 

Am  29.  II.  02  bds.  S  =  Fgr  in  6  Meter,  Gresichtsfeld  bedeutend  erweitert 
(8.  Abb.  110  u.  111).  Rot  und  grün  nicht  erkannt.  Ophth.  idem.  Das  übrige  Nerven- 
system zeigt  dauernd  nichts  Abnormes. 

Dieser  Rückgang  in  der  Gesichtsfeldeinschränkung  ist  nach  Wilbrand- 
Saengers  Ansicht  dadurch  bedingt,  daß  ein  großer  Teil  der  die  mittleren  Par- 
tien versorgenden  Nervenfasern  durch  die  Entzündung  in  der  Leitimgsfähigkeit 
nur  behindert  war  und  daß  durch  die  Einwirkung  der  Therapie  dieselben  ent- 
lastet wurden.  Bei  den  meisten  Fällen  bleibt  aber  die  peripherste  Zone  des 
Gesichtsfeldes  defekt,  als  Zeichen,  daß  hier  die  Entzündung  am  längsten  und 
intensivsten  bestanden  hatte  und  demzufolge  die  Sehnervenfasem  wirklich 
zum  Schwimd  gebracht  worden  waren. 

Im  übrigen  ist  durchaus  nicht  jeder  Fall  der  Behandlung  noch  zugängig. 

So  war  bei  einigen  von  ühthoff  mitgeteilten  Fällen  die  Besserung  durch 
antiluetische  Therapie  nur  gering,  z.  B.  bei  einem  40jährigen  Mann,  der  sich  13  Jahre 
vorher  syphilitisch  infiziert  hatte  und  damals  behandelt  wurde.  Er  litt  in  den  letzten 
Jahren  viel  an  Kopfschmerzen  und  wies  eine  rechtsseitige  Lähmung  des  Oculomo- 
torius  sowie  eine  rechtsseitige  Optikusaffektion  mit  zentralem  Skotom  für  rot  und 
blau  auf  (grün  wurde  überhaupt  nicht  mehr  erkannt)  bei  freier  Gesichtsfeldperi- 
pherie und  Visus  von  Veo-  Ophth.  war  die  temporale  Papillenhälfte  abgeblaßt  und 
die  geringe  Wirkung  des  Hg  dürfte  wohl  auf  diese  bereits  eingetretene  Atrophie 
zurückzuführen  sein.     Die  Oculomotoriuslähmung  ging  völlig  zurück. 

Auch  in  der  folgenden  Beobachtimg,  wo  ich  nach  einer  intravenösen 
Salvarsankur  mit  endolumbalen  Injektionen  von  Salvarsannatrium  vorging, 
war  der  Erfolg  ein  sehr  bescheidener. 

Georg  Gel.,  59  Jahre  alt  (Kr.  593/16).  Erste  Aufnahme  in  der  Augen- 
klinik  zu  Göttingen  am  19.  X.  16.  Im  Mai  1916  Regenbogenhautentzündung  des 
linken  Auges.  Im  Juli  begann  auch  das  rechte  Auge,  schlechter  zu  sehen.  An- 
fang des  Frühjahrs  hatte  er  einen  Ausschlag  und  Halsentzündung;  beide  sind  auf 
antiluetische  Kur  zurückgegangen.  Im  Sommer  wurde  positive  Wassermann - 
Reaktion  festgestellt.  Hat  keine  Ahnung,  wann  er  sich  infiziert  haben  könnte, 
meint,  Gelegenheit  dazu  sei  nur  in  der  Jugend  gewesen.  Ist  verheiratet  und  hat 
4  gesimde  Kinder.  Die  bisherige  Behandlung  bestand  in  20  Einspritzungen  unter 
die  Haut  und  noch  4  Salvarsaninjektionen.  Status:  R.  ophthalmoskopisch:  bre- 
chende Medien  klar,  Pupille  auf  Homatropin  maximal,  keine  hinteren  Synechien. 
Papille  etwas  weißlich  verfärbt  und  nicht  ganz  scharf  begrenzt.  In  der  Makula- 
gegend  2  Pünktchen,  die  aber  nicht  den  Visus  erklären  können. 

L.  vereinzelte  Beschläge,  zahlreiche  hintere  Synechien  imd  einige  Pünktchen 
auf  der  vorderen  Linsenkapsel.  Ophth.  Papille  wohl  auch  etwas  hell  und  nicht 
ganz  regelmäßig  begrenzt.  Beim  Blick  nach  oben  ein  sehr  großer  alter  atrophischer 
Herd.     Fädige  Glaskörpertrübungen. 

Lumbalpunktion:  Druck  150,  Lymphocytose  662/3,  Nonne  positiv,  Wasser- 
mann im  Blut  und  Liquor  positiv. 

R  -f  3,0  Ds  kombiniert  mit  +  6,0  Dcyl  S  =  0,2  mhs;  L  -f  4,0  Ds  kombiniert 
mit  -f-  5,0  Dcyl  20»  nasal  S  =  0,2—0,3. 

Gesicht^eld  rechts  allseitig,  aber  ganz  besonders  von  der  Nasenseite  und 
von  oben  her  eingeschränkt.  Links  ebenfalls  hochgradig  eingeschränkt,  temporal 
bis  nahe  an  den  Fixierpunkt  reichend. 

Patient  erhält  3  endolumbale  Injektionen  von  Salvarsan -Natrium  in  der 
Zeit  vom  19.  X.  16 — 18.  XII.  16.  In  der  Zwischenzeit  noch  einige  intravenöse 
Salvarsaneinspritzungen.  Die  Injektionen  werden  ohne  wesentliche  Beschwerden 
vertragen,  nur  der  Appetit  hat  sehr  gelitten.  Bei  der  Liquoruntersuchung  am 
18.  XII.  16  ist  noch  eine  Spur  Opaleszenz  bei  der  Nonneschen  und  Pandyschen 
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Reaktion  nachweisbar.    Lymphocytenmenge  ist  auf  27/3  zurückgegangen,  Wasser- 
mann-Reaktion aber  noch  positiv. 

Der  objektive  Befund  änderte  sich  im  Laufe  der  Monate  nur  insofern,  ab 
das  linke  entzündete  Auge  viel  klarer  in  der  Einsicht  wurde,  während  das  rechte 
zweifellos  nach  wie  vor  weißgraue  Verfärbung  der  Papille  darbot.  Das  Gesichts- 
feld erweiterte  sich  wohl,  aber  die  Angaben  waren  in  <£ieser  Beziehung  redit  wech- 
selnd. Der  Visus  war  am  9.  V.  17  bei  der  letzten  Untersuchung  trotz  nochmaliger 
intravenöser  Salvarsaninjektionen  am  rechten  Auge  mit  obigem  Glase  nnr  0,1, 
am  linken  Auge  0,2. 

Mit  großer  Wahrscheinlichkeit  handelte  es  sieh  hier  um  ein  ziemlich  frühes 
Stadium  einer  sekundären  Lues.  Wenn  auch  der  hohe  Afitigmatismus  an  sich 
wohl  schon  eine  Herabsetzung  der  Sehschärfe  erklärte,  so  war  die  starke  Y^r- 
schlechterung  doch,  zum  mindesten  auf  dem  rechten  Auge,  einer  Optikusatfektioo 
zuzuschreiben.  Weshalb  die  antiluetische  Behandlimg  so  geringe  Wirkung  aus- 
übte, vermag  ich  nicht  zu  sagen. 

Welches  Schicksal  dem  Patienten  mit  luetischer  Sehnervenerkiankung 
blühen  kann,  wenn  keine  oder  ungenügende  Behandlung  der  Früh 
Syphilis  stattigefunden  hatte,  demonstrieren  die  beiden  nächsten  Beobachtungen, 
die  ich  als  warnendes  Beispiel  an  den  Schluß  dieses  Abschnitts  setze  und  die 
einer  weiteren  Erläuterung  nicht  bedürfen. 

Andreas  Köh.  (2831/1910)  akquirierte  als  Soldat  Lues  und  wurde  mit  graner 
Salbe  von  seinen  Symptomen  geheilt.  Im  Alter  von  44  Jahren  epileptisdie  (!) 
Krämpfe,  Kopfschmerzen,  Schwindel.  Deshalb  Behandlung  in  der  HaUenser  Nerven- 
klinik  mit  Schwitzen  und  Einreibungen.  Damals  1908  trat  innerhalb  einiger  Wochen 
vollständige  Amaurose  auf.  Die  Papillen  waren  bds.  stark  vorgewölbt,  blaß  rosa, 
Venen  enorm  gefiillt,  Arterien  kaimi  zu  sehen.  Massenhafte  Blutungen.  1910.  als 
ich  den  Pat.  zuerst  sah,  waren  die  Pupillen  lichtstarr,  die  Papillen  atrophisch,  ilue 
Grenzen  unregelmäßig,  Venen  diktiert,  Arterien  sehr  eng.  Auf  den  Papillen  kleine 
neugebildete  Gefäßkonvolute.  Femer  bestand  ein  ausgedehnter  Gefäßprozeß  in 
der  Retina  (Peri-  imd  Endarteriitis).  Einzelne  größere  und  viele  kleinere  chorio- 
retinitische  Herde  auf  beiden  Seiten,  totale  Amaurose.  Wassermann -Reaktion 
-f-  im  Blut.  Eine  Erkundigung  nach  dem  Pat.  im  Jahre  1914  ergab,  daß  er  2  Jahre 
zuvor  gestorben  ist. 

Der  andere  Fall  lag  so: 

1894  im  April  kommt  ein  20jähriger  Bergmann  (1894,  J.-Nr.  81)  Fran«  Kit 
in  die  Hallenser  K]inik  mit  der  Angabe,  daß  er  seit  Weihnachten  1893  eine  stetige 
Abnahme  des  Sehvermögens  beobachte.  Anamnestisch  ergab  sich  gar  nichts; 
Lues  im  besonderen  wurde  auf  das  Bestimmteste  geleugnet.  Ophthahnoekopisch 
fand  sich  bds.  das  Bild  einer  Neuroretinitis,  die  Grenzen  des  Optikus  waren  ver- 
waschen, die  Papillen  nur  wenig  prominent,  von  grau-rötlicher  Farbe  und  ebenso 
war  die  direkte  Umgebung  der  Papille  bds.  trüb  und  grau.  Einige  feinste  Blutunpsn 
fanden  sich  an  der  Vena  temporalis  inferior  rechts  sowie  auf  der  Papille  selbst  ein- 
zelne neugebildete  Kapillaren.  Das  Sehvermögen  betrug  ^/^o,  Gesichtsfeld  war 
normal,  ein  Skotom  nicht  nachweisbar.  Urin  war  frei  von  Eiweiß  und  Zucker.  Patient 
wurde  infolge  der  mangelnden  Ätiologie  mit  Schwitzkur,  Blutentziehung  etc.  be- 
handelt und  mit  Jodkalium  entlassen.  Im  September  desselben  Jahres  bestand 
nur  noch  Erkennen  von  Fingern  in  2^/^  Meter.  Nun  kommt  Patient  im  Jahre  1910 
von  der  hiesigen  Nervenklinik  geschickt,  wieder  zu  uns  in  Behandlung  und  vroist 
eine  doppelseitige,  hochgradige  Optikusatrophie  auf  mit  verengten  Gefäßen. 
Die  Gesichtsfeldaußengrenzen  sind  frei,  rot  und  grün  werden  nicht  erkannt,  da- 
gegen blau.  Hechts  scheint  ein  zentrales  Skotom  zu  bestehen,  links  dagegen  ist 
dasselbe  wegen  des  schlechten  Sehvermögens  nicht  nachweisbar.  Der  Visus  be- 
trägt rechts  '/so,  links  Vso — V35.  Jetzt  gibt  Pat.  an,  daß  er  damals  im  Oktober  1893 
mit  einem  Mädchen  verkehrt  habe  und  Januar  1894  Schwellung  in  der  Leißt^ö- 
gegend  festgestellt  worden  sei.  Es  soll  auch  damals  von  einem  Arzt  ein  Ge«^^ 
am  Penis  beobachtet  und  eine  Schmierkur  eingeleitet  worden  sein.  Es  kann  also 
kein  Zweifel  darüber  bestehen,  daß  die  damals  beobachtete  Entzündung 
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cU's^  SphinM'vrn  eins  orstr  Sytiifitom  des  8e  knndfi  rs  tadhi  ms  der  Lne« 
w»r.  Pat.  weint  hent*^  noch  im  Filut  positive  Wa8Her mann -Reaktion  auf.  die 
JEU  jeuer  Zeit  wcdil  ucx-li  eiliehlieh  «tütki  r  war.  Wie  er  selbst  sa^*  ijeiiiertc  er  sieh 
tliiujals,  die  hilektiuu  zuznjfeben.  Im  übrigen  ist  er  jetzt  wegen  gewi8**er  zert^braler 
Krscbeinungen  (hie  und  dii  Krarripfanffdle,  inaiKliiiml  soÜ  der  im  all^eineiuen  jitdir 
verständige  und  m  geordneten  VerliältniAHen  lebende  Patieut  im  Dammerzui^taiid 
tnn  ganz  verändertes  WeHen  zeigen*  I^eute  an|vumjH^n.  geseidiU'blÜeiie  Exxess«  hin- 
gehen et**.)  in  der  hiesigen  Xerveuklinik  in  lleobaehtung.  Au  den  Augen  finden 
iiicb  jetzt,  abgesehen  von  der  Optikusatrojdii«'.  ri'Iluktorif^ehe  Pupilbrimtan-e  und 
Anii^okorie,  Aiif  GrmuJ  der  klinisehen  Reobiiehtung  und  rla  clie  Koiuplementab- 
leokung  im  Bbit  positiv,  nn  Li«juor  dagegen  negativ  (tiauiaJs  uoeh  keine  Auswertung) 
ist,  wird  angertommen.  daii  es  sieh  um  c^ine  Lues  cerebri  und  nicht  um  pnigressive 
Paralyse  handelt. 

Papillitisetie  Krscheiniiiigeii  bei  Tabes  umi  Fanihse. 

Währt  tid  ninn  frulitr  als  ein/Jge  Form  tkr  t*ptikuserknurkung  Ix'i  den 
j.metaluetijSichen''  Äfft  ktionen  des  zentralen  Nervcnnystc  ni«  die  genuine  OplikuN- 
atrophie  ansjilK  Icnite  man  am  Ende  des  vorigen  .hibrhundrrts  Fliüe  kennen. 


^ 


Abb,  iV2.   H.  \\  r:i 


Abb.  113.    8.  V.  13. 


WO  ea  sich  klinisch  um  .sichere  Tabc^s  handelte  und  dabei  an  der  Papille  entzünd- 
liche ErscheiTHjngcn  airft raten,  die  die  Autort  ii  als  Neuritis  optica  bezeichnetem, 
Ren  du  hat  wohl  zuerst  über  eimn  derartigen  Fall  Ijc  richtet. 

Diese  Beobachtung  betraf  oino  40 jährige  Frau  niit  Kopfsehmerzent  SchwindeL 
Üb*dkeit,  ftcli  wanken  dem  Gang,  bei  der  es  zu  beiderseitiger  Erblindung  kaui  mit 
linksseitiger  Papilliti».  retinalen  IlämoiThagietL  t'ht»niJiTetinitis  sowie  (Uaiikör|>er- 
trubuugen,  wilhrend  lerbtei-mMts  nur  üpaeitates  i^tuporis  vitrei  nachweisbar  waren. 
Alle  diese  Syruptonie  elieuso  wie  ejtre  r*^ehtKseitigi>  t  *kuIc>nicitonusliihniung  besserten 
sich  gbiuzeml  bei  anti luetischer  Kur  und  aucli  da^  Sehen  kehrte  uiihezu  vrdlig  zurück. 
Dagegen  blielM'ti  di*'  cigi-ntlicli  t ab j scheu  Sympttime  nribccintluüt  o<ier  traten  im 
Gegenteil  mit  der  Zeit  sogar  mehr  her%^or  (lauzinieix^nde  Schmerzen,  reflektorische 
r*upilienstarr(v,   l'elilen  der  Patelhinvflexe.   Parasthewieju   ScnsibiliiritSHtÖriingen), 

Ganz  ähnlich  lagen  die  Wrhaltni^so  b:d  einer  B«:ad3achtung  von  Bern- 
hardt und  einem  Fall  von  Schuster  und  Mendel.  Auch  b.i  diesen  b/iden 
Fäl  en  war  h:Honders  bemerkenswert,  daü  die  subjt^ktivcn  Symptome,  wie  Kopf- 
schmerzen. Schwindel,  rbelktit,  .sowie  aucli  die  neuriticschcn  ErHcheinungen  am 
Optikus  auf  anti  lue  tische  ßehnndhnig  schwanden,  währeiRl  die  eigentlichen 
TabesHvniptonu"  unverändert  blielicn.  ikdegtntlich  wurden  auch  sonjst  noch 
hierhergehörige  Beobachtungen  veröff enthebt. 
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Ich  selbst  hatte  Gelegenheit,  folgenden  Fall  zu  beobachten. 

Auguste  Be.,  Halle  883/13,  war  1904  zum  ersten  Male  in  Behandlang  der 
Hallenser  Augenklinik.  Sie  kam  damals  vor  allem,  weil  sie  doppelt  sah.  Es 
wurden  gleichnamige  Doppelbilder  festgestellt,  die  aber  nicht  genauer  charakte- 
risiert werden  konnten.  Die  Papillen  erschienen  beiderseits  leicht  ver- 
waschen und  gerötet,  die  Pupillenroaktion  etwas  träge.  Der  Visus  betmg rechts 
mit  — 1,5  D  */,,  links  mit  — 2,0  D  "/^a.  Lues  wurde  negiert,  dagegen  gab  die  Pati- 
entin an,  Rheumatismus  gehabt  zu  haben.  Patellarreflexe  waren  leicht  gesteigert, 
Romberg  nicht  vorhanden.  Es  wurde  damals  auch  mit  der  Möglichkeit  einer  Hy- 
sterie gerechnet.  Der  objektive  Befund  änderte  sich  während  einer  mehrmoMt- 
liehen  Behandlung  nicht,  die  Behandlung  bestand  in  Applikationen  von  Elektriatit. 
Die  Doppelbilder  verschwanden  später  nach  einer  Schieloperation.  Auch  die  sehr 
starken  Kopfschmerzen  gingen  darauf  hin  zurück. 

Wiedervorstellung  am  8.  V.  13.  Seit  einem  Vierteljahr  von  neuem  Kopf- 
schmerzen. Rechte  Papille  zweifellos  atrophisch  aussehend.  Grenzen  verBchwom- 
men,  auch  links  sind  die  Grenzen  unscharf,  Gewebe  aber  wohl  normal  gefärbt  Visus 
wie  früher.  Farben  in  kleinen  Mustern  werden  meist  richtig  erkannt,  nur  wird  rechts 
hellgelb  für  weiß,  dunkelgelb  für  rosa  erklärt  und  am  linken  Auge  weiß  für  Uia  und 


Abb.  114.    7.  XH.  14. 


Abb.  115.    7.  XU.  14. 


gelb  für  grau.  Die  Farben  werden  beiderseits  nasal  erheblich  besser  erkannt  als 
temporal  (Gesichtsfeld  S.Abb.  112  u.  113).  Neurologisch:  Beiderseits  reflektorische 
Pupillenstarre,  Pupillen  entrundet,  Ataxie,  Romberg  positiv,  Patellarreflexe  nicht 
auszulösen;  nach  Bericht  der  Nervenklinik  handelt  es  sich  um  Tabes. 

Wassermann -Reaktion  im  Blut   -f-|-  +  -4-. 

Einige  Monate  später  treten  wieder  Doppelbilder  auf,  wobei  es  aber  iweilel- 
halt  bleibt,  ob  eine  eigentliche  Lähmung  denselben  zugrunde  liegt.  Wieder  einige 
Zeit  später  stellen  sich  Anzeichen  von  Incontinentia  urinae  ein  sowie  halbseitiges 
*  Gürtelgefühl,  auch  die  Unsicherheit  auf  den  Beinen  nimmt  zu.  Es  wird  dann  eine 
Serie  von  Neosalvarsaii- Injektionen  vorgenommen,  die  sie  gut  verträgt.  Der  Gang 
wird  sicherer,  später  tritt  aber  auch  in  dieser  Beziehung  wieder  Verschlechterung 
ein  und  die  Patientin  klagt  viel  über  ischiasartige  Schmerzen.  Bei  einer  Vniei- 
suchung  am  7.  XII.  14  wird  ein  Gesichtsfeld  festgestellt,  das  am  linken  Auge  eine 
sehr  starke  Einschränkung  für  weiß  und  alle  Farben  im  nasalen  unteren  Quadranten 
aufweist  und  merkwürdigerweise  besteht  im  rechten  Auge  ebenfalls  im  nasalen 
unteren  Quadranten  eine  erhebliche  Einschränkung,  allerdings  nur  für  rot  unägmo« 
weiß  und  blau  zeigen  normale  Außengrenzen.  Es  wäre  also  hier  vielleicht  eine  atypi- 
sche Form  von  partieller,    binasaler  Hemianopsie   anzunehmen  (Abb.   114  u.  l^«'^^' 

1917  hatte  ich  Gelegenheit,  die  Patientin  nachzuuntersuchen.  Seit  etva 
V,  Jahr  war  das  Sehvermögen  auf  dem  rechten  Auge  sehr  erheblich  und  rapid  ge- 
sunken.    Auch  auf  dem  linken  Auge  empfand  sie  einen  Nebel  und  gab  außerdem 


PwudotÄbfs  sypliihtitui. 
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%ui  Bofrageii  an.  daß  »itv.  iillerdings  ^hon  seit  Jahi-eji^  bei  herabgesetzter  Beleuchtuiij^ 
ach  wie  eme  Bliade  vorkonime,  Ihre  fibrigöu  Ncrvenerscheinungen  habiMi  ÄOgp- 
liommen»  iiit^besoiidorfi  die  utakti^ehori  Stöiungoti  aud  die  Magenerseheiniingt^n 
|Güri©lgefiihl).  Der  Aiig^ribefurid  war  folgender*  Die  rechte  sowohl  wie  tlie  lloke 
?apille  Bind  weiÜ,  die  linke  aJlenlings  mit  einem  Stich  in^  rowa.  Die  Oretizeu  flinil 
imer  noch  diii'clian?i  nnseharf  und  an  tler  rechten  Papille  besteht,  wie  man  an* 
jriillütrandBehen  Ophthalmoftkop  sieht,  eine  aiiftgeBproehene  Vorwölbniig*  Vis^Uji  recht* 
Hilf  Erkennen  von  Fingern  in  1  Meter  herabgesunken.  Link?*  8  =  0,3  Xd  II  mhs. 
Bicbt^feld  um  n^ehten  Ange  nur  für  giTil)ert'  Objekte  noch  genauer  auf ziniidimen; 


Ahh.  INI.     :j,  VIL   17, 


Abb.   117.     *!.   VIL  17. 


von  der  nasalen  Seite  biR  zum  Fixierpiinkt 

eingeach rankt   (Abb.    117).     Farben  werden 

nur   noch  in  einem  exzentrischen   Gesicht«- 

feldrest  wahrgenommen.     In  dieBom  n^lativ 

färben  tüchtigen  Teil   wird   jedoch  nur  grün 

und  blau  erkannt»  rot  wird   ak  grün  emp- 

fmideo.    Am  linken  Auge  ergibt  dm  Förster- 

sehe  Perimeter  nahezu  das  gleiche  Gesicht-s- 

feld  wie  19U  (Abb.   116—118),  btd  Prüfung 

mit     der     neuen    Methode     ist    jedoch    der 

Defekt    ein     i^ehr    viel    größerer    und    jseigt 

fiich  nicht  nur  in  dein  nawal  unU^ren  Quad- 
ranten,   sondeni   auch   auf  dem  temporalen 

unteren    Teil    de»    Gedieh t^felde«    mit   Xu- 

nähme    der    Intf'nsitat    mich    dem     blinden 

Fleck  (rt.  Abb.    118). 

Adaptouieter  jw-igt    link»*   bcK*hgradige 

Herabsetzung  im  ganzen  Verlant  der  Kurve, 

rechts  nicht  aufzunehmen. 

Die  m>clinialige  neurologische  Untersuchung  ergibt  klinisch  zweifellow^  Tabe**, 
Kurzem  Zeit  nach  der  Untei^suchung  trat  eine  ran  eh  vorübergehi-n  dr  Pto- 
sis auf. 

Dieser  Fall  ist  für  die  Deutung  niebt  einfach.    Würde  c»  sich  nni  scharf 
^begrenzte  PapilUn  bandtln,  so  würde  man  wohl  keinen  Zweifel  hegen,  daß  e« 

weh  um  i'ine  sehr  langsam  verlaufende  und  dann  plöt/Jicb  rapid  zimebmende 
^genuine  Atrophie  tabjscher  Art  handle.     Da«  Merkwijrdige  an  der  Beobachtung 

iwt  der  ophthahnoskiipische  Befund,  der  zueret  in  einer  gewiji.sf  n  Rötung  und 
|Verschwoninif nhtit  dir  Papillengrtnzcn  Instand  und  Hpäter  ent>ichifden  nach 
eher  ()ptikusatro[»bie  aussah,  femer  in  gewissen,  alleitlings  nicht  charakte- 
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ristischen  zentralen  Farbenstörungen  in  den  Jahren  1913  und  1914.     Ohne  die 
letzte  Untersuchung  war  ich  besonders  mit  Hinblick  auf  die  früher  sehr  erheb- 
lichen Kopfschmerzen  und  auf  die  Möglichkeit  einer  partieDen  bitemporafen 
Hemianopsie  so^de  auf  die  zweifellose  gewisse  Besserung  nach  der  Salvarsankur 
geneigt,  in  diesem  Fall  entweder  eine  Tab3s  mit  komplizierender  Lues  certbri 
oder  eine  Pseudotab?s  luetica  anzunehmen.     Nach  dem  letzten  Befund  neige 
ich  jedoch  mehr  zu  der  Ansicht,  daß  man  es  mit  einer  echten  tabischen  Optikus- 
atrophie zu  tun  hat,  in  der  Annahme,  daß  die  Papillen  von  Jugend  auf  eine 
gcv^isse  Anomalie  (unscharfe  Begrenzung  mit  Vorwölbung)  hatten.     Absolute 
Klarheit  ist  natürlich  ohne  anatomischen  Befimd  nicht  zu  erlangen.    Ob  also 
der  Kasus  in  die  ganze  hier  abgegrenzte   Gruppe  gehört,  muß  dahingestellt 
bleiben. 

Die  Erklärung  für  die  zweifellos  seltenen  Fälle  dieser  Gruppe  wurde  beKits 
früher  von  den  Autoren  dahin  abgegeben,  daß  es  sich  wohl  um  eine  Kombination 
von  Tab:s  und  Lues  cerebrospinalis  handele.  Derartige  Kombinationen  sind. 
wenn  man  darauf  achtet,  öfters  zu  finden,  als  man  früher  glaubte.  Noone 
bringt  in  seinem  Lehrbuch  mehrere  solche  anatomisch  sichergestellte  Kombi- 
nationsfälle, wobsi  die  tabische  Hinterstrangerkrankung  manchmal  nur  einen 
Galegenheitsbefund  darstellte  und  im  Leben  keine  Symptome  gemacht  hatte. 
So  verhielt  es  sich  z.  B.  b3i  dem  auf  S.  452  näher  zitierten  Fall  454  von  Nonne. 
Auch  b3i  dem  Fall  455  von  Nonne  kombinierten  sich  multiple  Erweichungs- 
herde im  Gehirn,  Leptomeningitis  cerebralis  und  spinalis  mit  Tabrs  incipiens. 
Hier  waren  allerdings  auch  im  Leben  klinische  tabische  Symptome  nachweisbar 
gewesen.  Auch  seine  Beobachtung  35  stellt  eine  solche  Kombination  dar. 
Daß  bei  Paralyse  ebenfalls  sich  gelegentlich  gummöse  Prozesse  im  Gehirn  finden, 
hat  b3sonders  Strauß  1er  an  der  Hand  mehrerer  Beobachtungen  gezeigt. 

Es  ist  also  durchaus  möglich,  daß  bei  den  vorgenannten  Fällen  von  papil- 
litischen  Erscheinungen  bei  gleichzeitig  bestehenden  tabischen  Sjrmptomen 
eine  solche  Kombination  von  Lues  cerebrospinalis  mit  degenerativer  typischer 
Hinterstrangerkrankimg  vorlag.  Es  muß  aber  auch  an  die  weitere  Möglichkeit 
gedacht  werden,  daß  den  klinischen  tabischen  Symptomen  keine  reine  Tabes 
im  anatomischen  Sinne  zugrunde  lag,  sondern  ein  luetischer  Prozeß  im  Rücken- 
mark, der  infolge  der  Mitbeteiligung  der  Hinterstränge  zu  den  charakteristischen 
Symptomen  führte.  Derartige  ,, Pseudotabes  syphilitica"  ist  ja  seit  Oppen- 
heim und  Eisenlohr  bekannt.  In  letzter  Zeit  hat  vor  allem  Schröder  darauf 
hingewiesen,  daß  seines  Erachtens  zu  häufig  Tabes  angenommen  A^-erde,  wo  e« 
sich  um  eine  eigentliche  Lues  spinalis  handle.  Er  steht  auf  dem  Standpunkt, 
daß  nur  diejenigen  Rückenmarksaffektionen  als  tabisch  zu  rechnen  sind,  die 
eine  isolierte  Erkrankung  der  Hinterstränge  aufweisen.  Daß  er  sich  dabei 
allerdings  in  einen  Gegensatz  zu  manchen  anderen  Autoren  setzt,  wurde  bereits 
früher  ermähnt,  es  geht  jedoch  recht  deutlich  aus  seinen  Auseinandersetzungen 
her\'or,  \\ie  schwierig  oft  die  Unterscheidung  einer  „symptomarmen  und  vor- 
Aviegend  mit  Hinterstrangerscheinungen  einhergehenden  Lues  spinalis"  von 
einer  Tabas  sein  kann.  Besonders  verdächtig  sind  ihm  die  sogenannten  rudi- 
mentären und  stationären  Tabesfälle,  wie  sie  basonders  von  Erb,  Oppen- 
heim u.  a.  b3schrieben  wurden,  welche  Jahrzehnte  hindurch  nach  anfänglich 
akuteren  Erscheinungen  gleich  bleiben,  ohne  Fortschritte  zu  machen;  ganz  be- 
sonders gilt  das  dann,  wenn  sie  sonst  auch  dieses  oder  jenes  für  Tabes  unge- 
wöhnliche Symptom  aufweisen.  Ein  solches  ungewöhnliches  Symptom 
ist  nun  aber  die  Papillitis  oder  papillitische  Atrophie  bei  einem 
Tabiker. 

Dem  klinischen  Befund  nach  typisch  für  Tabes,  dem  anatomischen  Befund 
aber  wohl  der  Pseudotabes  zuzurechnen  ist  der  bekannte  Fall  von  Pick,  bei 


Wichtigkeit  spezifiiiyher  Behandliuig  bei  zweifelhaften  Fällen. 


475 


?m  ei>cnfalls  im  Leben  eine  ,, Neuritis  optica"  festgestellt  wurde.  Sein  Patient 
Izeigte  reflektorische  PiipillenHtarrt*,  fehlende  Patelhimfkxe,  Roinberg,  Ataxie, 
ktani  ple nde  n  G ang .  vo rli  be  rge  1  h  nde  A  bdc iit  nsparc  se ,  St  n wi  bi  li  t ä  ts^  tdniiigc  n  und 
jphthahnoskopisch  ,,Neuritis  optica''.  Anatomisch  fand  «ich  eine  chronische 
Meningitis  an  der  Basi»  cert  bri  und  in  uoch  stärkere  ni  Maße  am  Riiekenmark, 
hier  auch  mit  Ein  läge  nuig  käsiger  Masstii,  ferner  tine  durch  VenvaeKsung 
der  Meningen  hervorgernftne  Umschließung  des  mittlen  n  Dorsalmarks,  End- 
arteriitis  obÜterann  der  Arteria  spinalis  anterior,  weiter  t\T)ische  HinU^rstrang- 
skleroae,  Randdegeneration  des  Rückenmarks  entsprechend  der  Intensität  der 
Meningitis  und  eine  zweite,  weniger  intensive  Degeneration  Bymmetrisch  tn  dem 
mittleren  Teil  der  Burdaehschtn  Stränge. 

Für  Pseudotahe,s  spricht  in  solchen  Fällen  klinisch  nacli  Xonne:  Die 
schnelle  Ent Wickelung  der  Hinter^trangsymptome,  ein  Wechsel  in  der  liitenNjtät 
einzelner  Symptome,  ein  Wechsel  im  Verhalten  der  Sehnen-,  speziell  der  Piitellar- 
reflexe,  Kombination  mit  c ige ntliehcn  Parc\sen  oder  Paralyse  der  Ext rtmi täten, 
von  denen  die  eine  meist  stärker  befallen  ist  Rh  die  andere,  der  neuritische 
Charakter  der  Optiknserkrankung.  die  Häufigkeit  der  totalen  gegenülier  der 
reflektorischen  PupilkuHtairc  und  die  öfters  günstige  Wirkung  der  anti luetischen 
Behandhing. 

Gerade  die  manchmal  so  günstige  Beeinflussung  des  Krankheitsbildes 
durch  spezifische  Therapie  ist  besonders  wichtig  für  die  uns  Ophthalmologen 
int-ereasierenden  Fülle  von  differtntialdiagnostisch  z^^lschen  Lues  cerebrospi- 
nalis und  Talges  schwankenden  Fälle  mit  neuritischen  Optikussymptomen. 

Eine  zweite  eigene  Beobachtung,  die  ich  als  Assistent  bei  Herrn  Geh.- 
tat  Silex  (Berhn)  früher  nütverfolgt  haW,  demonstriert  diesen  günstigen 
Einfluß  der  Therapie  auf  die  Optikuserk rankung. 

Martha  Zie,,  15  Jalire.  war  als  Kind  skrofulös»  hattt^  mit  4  Jahnen  eine 
Gehimerachütterimg  durch  Fall  auf  den  Kopf  und  mit  12  Jahren  soll  ihr  eia  Topl 
gßg&n  den  Kopf  geworfen  worden  sein;  die  Wunde  heilt*^  mit  kleiner,  jetzt  unsicht- 
barer Narbe  ohne  weitere  Folgen.  Patientin  ist  von  5  Kindern  das  einzig  lebende, 
2  sind  tot  geboren,  2  sehr  buld  naeh  der  Geburt  gestorben,  die  Geburten  sollen  sehr 
schwer  gewesen  sein.    Auch  die  Patientin  mußte  mit  der  Zange  entbunden  werden. 

Nie  Enuresis  imd  nie  erlie bliche  Kopfselmierzen.  Einige  Woelien  vor  der  Unter- 
suchung bemerkte  Patientin  schwarz©  Streifen  vor  den  Augen  und  entdeckte  bei  Zu- 
halten des  linken  Auges  V'erhist  des  Sehvermögens  auf  dem  rt^chten.  Eine  Abnahme 
der  geistigen  Faukti*men  will  die  Mutter  in  der  letzten  Zeit  nicht  bemerkl  liaben. 

Graziles  Madchen  von  absolnt  infantilem  Habitus,  noeh  keine  Mensi*s.  Hymen 
intakt.  Die  interne  L-ntei^uehung  {Prof.  Miehaelis)  ergab  normale  Verhältnisse. 
Die  neurologische  rntersuchung  ergab  ein  Fehlen  der  Patellari-eflexe,  abgi*- 
»ch wachte  Aehillesst^hnenreflexe  und  im  Epi-  und  Hypochondrium  eine  Herah- 
aetzmig  der  Berührungs-  und  Sehmerzempfindun^.  I>er  .Schlußsatz  des  Uuter- 
suchangpresultates  von  Prof.  Oppenheim  lautet:  „Man  muß  somit  das  Leiden 
als  Tabes  dorsalis  Infant,  s.  juvenil,  deuten,  was  jedoch  kein  Urleil  über  die 
pathologiseb -anatomische  tirundlage  involviert.  Im  ganzen  ist  es  jedoch  nicht  wahr- 
scheinlich, daß  ein  echt  sypliilitiselier  Prozeß  vorliegt.  Trotzdem  würde  ich  iji 
einem  solchen  Fall  immer  erst   den   ^ei-siinh  eini^r  sjM^zi fischen  Therapie  machen/' 

Allgen:  Keflektorisclie  Fnpilienstarre,  Konvergenzreaktion  unsicher,  rechte 
Pupille  weiter  als  die  linke,  ophlli.t  Itechis  Papille  leicht  atrophisch  mit 
etwas  verwaschenen  Grenzen,  zirkumpapilbire  Pigment  her  de;  in  der  Gegend 
der  Macula  eine  Menge  kleiner,  gelbt^r,  chorioiditiseher  llenJe  in  ziemlich  weitem 
Umkreis,  besonders  nach  oben  mid  unten,  auch  ausgesprochene  periphere  Chorio 
netinitis,  Links  ist  der  Hintergrund  norm  ah  ebenso  dB&  Gesichtsfeld,  R  Ö  =3  Fgr 
in  10  cm,  links  S,    ^  ^/-. 

Eine  eingeleitete  Schmierkur  brachte  eine  Besserung  des  \\su&  am  rechten  Auge 
zunächst  auf  etwa  V/a^  zustande,  außerdem  setzt«  zum  ersteumili  die  Periode  ein. 
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Einige  MonaU'  Kpäter  erhielt  Patientin  in  der  Charit^  (Prof.  Greeff)  Sajodin 
und  subkonjunktivale  Injektionen  von  Quecksilberzyanür,  darauf  besserte  sieb 
der  Visus  am  rechten  Auge  auf  ^/^y  Patientin  entzog  sich  dann  leider  weiterer  Be- 
obachtung. 

Ob  es  sich  im  vorliegenden  Fall  um  einen  rein  tabischen  Prozeß  oder 
eine  Pseudotabes  handelte,  muß  man  wohl  offen  lassen.  Der  konsultierte 
Neurologe,  Prof.  Oppenheim,  glaubte  eher  an  eine  juvenile  Tabes  und  Ai-eniger 
an  einen  echt  syphilitischen  Prozeß.  Der  Verlauf  ist  aber,  wenigstens  soweit 
die  Optikusaffektion  in  Frage  kommt,  eher  geeignet,  für  die  letztere  Eventu- 
alität zu  sprechen.  In  den  meisten  Fällen  dieser  Art  wird  man  ohne  Sektion 
überhaupt  nicht  zu  einem  endgültigen  Schluß  kommen  können. 

In  den  letzten  Jahren  hat  man  kennen  gelernt,  daß  sowohl  bei  der  Tabes 
als  auch  bei  der  Paralyse  eine  Mitbeteiligung  der  Meningen  die  Regel  bildet. 
Für  die  Verhältnisse  am  Optikus  ist  das  vor  allem  von  Star  gar  dt  gezeigt 
worden,  wobei  allerdings  die  meisten  seiner  Bearbeitung  zugrunde  liegenden 
Fälle  Paralytiker  waren.  Die  meningealen  „exsudativen"  Erscheinungen,  die 
er  fand  und  die  sich  vor  allem  in  einer  Anhäufung  von  Plasitiazellen  äußerten, 
waren  jedoch  nie  sehr  hochgradig,  manchmal  sogar  auf  ganz  kleine  Beziike 
der  Optikusscheiden  beschränkt,  selten  überhaupt  in  dem  orbitalen  Abschnitt 
des  Optikus.  Es  wäre  a  priori  denkbar,  daß  bei  einer  Steigerung  der  entzünd- 
lichen Vorgänge,  auch  ohne  das  eigentliche  anatomische  Bild  einer  Lues  cere- 
brospinalis, eine  entzündliche  Affektion  der  Papille  oder  sonst  des  Nerven- 
stammes bei  Tabes  und  Paralyse  auftreten  könnte.  Beweisende  Beobachtungen 
nach  dieser  Richtung  sind  aber  bis  jetzt  noch  nicht  gemacht  und  die  FÖle, 
die  Stargardt  selbst  gesehen  hat,  hatten  entweder  normalen  ophthalmo- 
skopischen Befmid  oder  zc^igten  die  typische  Abblassung  der  PapiUe.  In  dieser 
Hinsicht  werden  also  erst  weitere  Forschungen  klärend  wirken  können. 

Sehnervenentzündung  beim  Säugling. 

Es  wurde  früher  schon  hervorgehoben,  daß  sich  die  neuritischen  Optikus- 
erkrankungen  auf  Grund  von  angeborener  Lues  sowohl  ihrer  Art  als  ihrem 
zeithchen  Auftreten  nach  ganz  ähnlich  verhalten  wie  bei  der  akquirierten. 
Das  Säuglingsalter  war  dabei  nicht  mit  gemeint,  weil  über  diese  Zeitperiode 
nur  sehr  wenige  Beobachtungen  bis  jetzt  vorliegen  und  der  luetische  Säugling 
zweifellos  nur  selten  (Gegenstand  ophthalmoskopischer  Untersuchung  wird. 
Schon  Hirschberg  hat  früher  (1895)  an  mehreren  luetischen  Säuglingen 
eine  Verschwommenheit  der  Papillengrenzen  beschrieben,  doch  handelte  es  ach 
bei  diesen  Fällen  immer  um  eine  gleichzeitige  Erkrankung  der  Netzhaut  oder 
sonstiger  Augenhäute.  Der  Sehnerv  erschien  dabei  oft  etwas  grauiötlich. 
Ob  Hirsch berg  solche  Sehnervenaffektionen  auch  isoliert  gesehen  hat,  geht 
aus  der  Beschreibung  nicht  herv^or.  Erst  seit  1905  wurde  durch  eine  Reihe  von 
Publikationen  aus  der  Neumannschen  Kinderpohklinik  in  Berhn,  zuerst  durch 
Japha,  dann  durch  Spiro,  Oberwarth  u.  a.,  schließlich  durch  L.  Heine 
die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt,  daß  sich  bei  kongenital-luetischen  Sang- 
hngen  nicht  selten  eine  ..Neuritis  optica"  feststellen  lasse.  Japha  sah  diese 
Neuritis  zum  erstenmal  bei  einem  Kind,  das  im  Alter  von  2  Monaten  Krämpfe 
bekam  und  den  Verdacht  auf  Meningitis  erweckte.  Auf  antiluetische  Therapie 
gingen  die  Erscheinungen  von  seiten  des  Optikus  sowohl  wie  die  Krämpfe  zu- 
rück. Japha  spricht  aber  auch  von  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen,  bei  denen 
er  Atrophia  nervi  optici  entstehen  sah.  Nach  Oberwarth  sei  sie  unter  100  Fällen 
11  mal  konsta  iert  worden.  Heine  geht  noch  viel  weiter  und  behauptet,  bei 
60  luetischen  Säuglingen  55 mal  ,, Neuritis  optica*'  gefunden  zu  haben.  Kei^ 
anderes   Symptom  komme   bei  der  kongenitalen  Lues  in  solcher  Häufigkeit 
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vor  wie  dieses.  Unter  86  Fällen  waren  79  niit  Erkrankung  beider  Augen,  bei  7 
nur  einseitige  Erkrankimg,  9 mal  war  Atrophie  vorhanden,  3  mal  Entzündung 
mit  hochgradiger  Stauung,  bei  7  Kindern  bestand  gleichzeitig  Chorioretinitis, 
3  mal  Glaskörpertrübungen,  einmal  Iritis  +  Keratitis.  Von  9  im  Verlauf  des 
ersten  Jahres  nachuntersuchten  Kindern  waren  6  wesentlich  gebessert  oder 
geheilt,  von  4  nach  2  Jahren  nachgeprüften  3  geheilt,  bei  1  fand  sich  später 
partielle  Optikusatrophie. 

In  letzter  Zeit  ist  von  Mohr  mid  Beck  ebenfalls  auf  die  Häufigkeit  der 
Beteiligimg  der  Papille  bei  der  Lues  congenita  hingewiesen  worden.  Bei  128 
untersuchten  syphilitischen  Säuglingen  zeigten  PapiUitis  62  Fälle,  zweifelhaften 
Befund  19  Fälle  und  normalen  Befund  47  Fälle.  Das  jüngste  Kind  war  1  Woche 
alt  imd  wies  eine  ausgesprochene  PapiUitis  mit  dickem,  grauem  Exsudat  und 
kaum  sichtbaren  Blutgefäßen  auf.  Einmal  bestand  der  Übergang  einer  Papil- 
litis  in  Atrophie. 

In  einem  merk\\ürdigen  Gegensatz  zu  diesen  geschilderten  Beobachtungen 
stehen  meine  eigenen  FeststeUimgen.  Schon  seit  mehreren  Jahren  untersuche 
ich  luetische  Säuglinge,  zum  Teil  solche  mit  manifesten  luetischen  Symptomen, 
zum  Teil  Kinder  sicher  luetischer  Mütter  (s.  S.  64  allgem.  Kapitel).  Unter 
meinen  Fällen  ist  eigentlich  nur  einer,  bei  dem  die  etwas  verschwommenen 
Grenzen  der  Papille  auf  die  Möglichkeit  einer  entzündlichen  Affektion  im  Optikus 
hinwiesen.  Bei  diesem  einen  Fall  (Ilse  Jäck.),  einem  Kind  von  40  Wochen, 
waren  bds.  massenhafte  weißgelbe  Herdchen  über  den  ganzen  Fundus  ver- 
streut. Die  Optici  waren  auffallend  blaß,  die  Grenzen  etwas  verschwommen. 
Interessanterweise  konnte  ich  im  Jahre  darnach,  gelegentlich  einer  Nachunter- 
suchung, eine  normale  Färbung  der  Papillen  feststellen,  so  daß  der  Verdacht 
einer  Optikusatrophie,  der  bei  der  ersten  Untersuchung  auftrat,  sich  als  hin- 
fällig en^ies.  Das  Kind  war  inzwischen  mehrmals  antiluetisch  behandelt  worden. 
1913  habe  ich  in  „The  Ophthalmo8coi)e"  die  Ergebnisse  meiner  Untersuchimgen 
auf  diesem  Gebiet  bekanntgegeben  und  noch  vor  Mohr  und  Beck  darauf  hin- 
gewiesen, daß  die  Papillen  bei  den  meist  anämischen  und  schwer  emährungs- 
gestörten  luetischen  Säughngen  häufig  ein  blasses  Aussehen  haben.  Meist 
ist  auch  die  die  Papille  umgebende  Retina  auffallend  hell.  Man  hat  schon 
klinisch  den  Eindruck,  daß  es  sich  hier  gewöhnlich  nicht  um  einen  atrophi- 
schen Prozeß  handelt,  sondern  um  hochgradige  Anämie.  Ich  hatte  Gelegen- 
heit, die  Optici  mehrerer  solcher  Fälle  anatomisch  zu  untersuchen.  Sie  zeigten 
weder  entzündliche  noch  degenerative  Veränderungen  (Marchi -Methode).  Auch 
die  übrigen  Teile  des  Bulbus  waren  anatomisch  intakt.  Das  häufige  Vor- 
kommen papillitischer  oder  gar  atrophischer  Prozesse  am  Optikus 
beim  luetischen  Säugling  muß  ich  nach  meinen  eigenen  Erfah- 
rungen ablehnen. 

So  möchte  ich  auch  die  letzthin  von  Th.  Leber  mitgeteilten  Beobachtimgen 
Fehrs  etwas  anders  einschätzen  als  der  Autor.  Fehr  untersuchte  wahllos 
45  hereditär-luetische  Säughnge  der  dermatologischen  Station  ohne  auffälhge 
Störungen  am  Sehoi^an  oder  zerebraler  Krankheitserscheinungen.  Von  26  Ban- 
de m  im  Alter  von  1  Tag  bis  3  Monaten  waren  23  normal,  2  hatten  unscharfe 
Begrenzung  und  Trübung  der  Papille,  1  Veränderungen  des  Pigmentepithels. 
Bei  der  Gruppe  11  (19  Kinder  von  3 — 9  Monaten)  war  der  Befund  13  mal  normal, 
6  mal  fand  sich  Papilloretinitis  oder  Papillochorioiditis,  Verfärbimg  und  un- 
scharfe Begrenzung  der  Papille,  stellenweise  Entfärbung  des  Augengrundes, 
Dissemination  kleiner  heller  Herdchen  usw.  Im  ganzen  waren  das  20%  posi- 
tive Befunde,  davon  ist  aber  ein  Teil  abzurechnen,  der  wohl  nur  am  Fundus 
Veränderungen  hatte,  aber  nicht  an  der  Papille  und  weiter  ist  nach  meinen 
obigen  Ausführungen  bei  den  Beobachtimgen  mit  einfacher  Verfärbung  der 
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Papilla*  fraglieh,  ob  es  «ich  stetes  um  krankhafte  Verändi^ rangen  gehandeit  i 
Von  Interesse  ist  die  Feytstellung  Fehrs,  daß  die  iKii^itiven  Befunde  i 
dem  dritten  Monat  steige rtc*n. 

Auch  die   von  Weide   mitgeteilten   KmnkheitefäDe  stimmen  mehr  mit 
meinen  Feststellungen  überein   al.s  mit  denen  der  früher  genannten  Aot-oren. 


Abb.   119.    PÄpillitiF  bei  Lues  «congenita. 

Er   erwähnt   zuerst,   daß   vor   und    naeh   der  Behandhmg   mit  antUa^tiscö 
Therapie    (Salvarsan)    stetß   der    Augenhintergnmd    kontrolliert    wurden  oitf 
bei  einem    von   28  Fällen   fand   sich   die  Papille  temporal  etwas  verwaß*^^ 
und  abgeblaßt  und   erweckte   den  Eindruck  einer  leichten   älteren  „Neun 
optica''. 


Verschiedene  Ursache  der  Optikusatrophie^. 
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Theoi^tisch  ist  gf'geii  das  Vorkommen  neiirilischer  und  perineiintischer 
Sehne rveiiprozc88e  gar  nichts  einzuwenden.  Schon  S.  47  wurde  herv(»rgelio1>en, 
daO  Tohler  bei  kongenitaler  Lue«  ungemein  häufig  L>^nphoe\i:oHe  im  Lumbal- 
punktat  fand.  Die  meningeale  Erkrankung  kann  so  geringfügig  sein,  daB  sie 
grob  anatomisch  keinerlei  Veränderungen  hervorruft  und  erst  recht  nicht  kUnisch. 
Tohler  fand  in  einem  solchen  Falle,  aufmerksam  gemacht  durch  die  Lvmpho- 
eytoHC  im  Liquor,  mikroskopisch  höchst  eigenartige  Veränderungen  im  Hini 
und  Rückenmark  von  sicher  exsudativ  entzündhchem,  meningitischem  Cha- 
mkter.  Auch  sei  auf  die  ausgedehnten  Untersuchungen  von  Ranke  ülier  die 
Hl nivemnde Hingen  Ix^i  angeborener  Hims^^ihilis  hingewiesen.  Hier  fanden 
sich  die  Spirochäten  allerdings  ganz  besonders  reichlieh  im  Zusammenhang 
mit  den  Gefäßen.  Eine  Infiltration  der  Pia  mit  Lymphocyten,  welche  die 
Lymphocytose  des  Liquors  t>ei  der  kongenitalen  Lucs  erklären  könnte,  war 
nicht  vorhanden.  Einmal  wurde  in  der  MeduUa  oblongata  das  direkte  über- 
wandeni  von  Spirochäten  aus  der  Pia  in  die  nervöse  Substanz  auf  dem  Weg 
der  aiLstret^^nden  Nerven  wurzeln  beobachtet . 

Den  ungemein  seltenen,  vielleicht  einzig  dastehenden  Fall  einer  ana- 
tomischen Untersuchung  von  PapilUtift  resp.  von  papilli tischer  Atn*- 
phie  in  einem  ganz  frühen  Stadium  der  Lues  congenita  illustriert  die  folgende 
eigene  Beobachtiuig,  von  der  die  Vorgeschichte  und  auch  der  sonstige  Befund 
der  Augenhäute  l3erc*its  früher  {S.  302)  beschriclx'n  wurde.  Die  histologischen 
Verhältnisse  am  Optikus  stellten  sich  folgendenimßen  dar: 

Das  kleine,  au  dem  Bulbus  befindhche  Sehiiervens tückchen  zeigt,  eine  hoch- 
gradige Atrophie  der  Nervenfasern,  An  ihrer  Ste-lle  sind  masst-nhaft  Kerne  sicht- 
bar» >iel  häufiger  als  man  sie  sonst  in  Siiuglings- Sehnerven  sieht,  obgleich  sie  hier 
an  alch  viel  nMchlioher  siml  als  Ifcim  Erwachsenen.  Die  Kerne  gehören  größten- 
teüs  wohl  GliaÄellen  an,  weiter  nach  vorn  zu,  %'or  allem  vor  d*^r  Lamma  eribrosa, 
sind  jedoch  mass+^nhaft  gewundene  Zellkerne  zu  finden,  deren  Genese  unklar  bleibt. 
Eine  eigentliche  Lymphocyten- Infiltration  ist  vorwiegend  nur  in  der  Papille  nach- 
weiabar,  wäJirend  sie  hinter  der  Laiuina  cribrosa  nur  in  ganz  geringem  MaJJe  zu 
finden  ist.  Die  Zentralgefäto  zeigen  einen  mäßig  starken  LymphoeylenmantcL  Die 
Papille  selbst  ist»  wie  die  Abbildung  IM)  zeigt,  deutÜch  vorgewölbt  und  ödematös. 
Von  der  Papille  geht  ein  kleiner  Zapfen  in  den  Gh^körper,  der  aus  einem  Grund- 
Ipewebe  mit  blaaigen  Zellen  und  «inge wanderten  Ljmphocyten  besteht.  Es  ist  nicht 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  dieser  Strang  durch  die  Entzündung  selbst  ent- 
standen oder  präexistierend  wan  Anhaltspunkte,  daß  es  sich  um  den  Rest  einer 
Arteria  hyaloidea  handelt,  finden  sieh  nicht.  Auch  außerhalb  dieses  Stranges  sind 
L3nnphocyten  vor  der  Papille  im  Glasköqjer  nachzuweisen,  offenbar  von  der  ent- 
zündeten PapiUe  in  den   Glaskörper  ausgewandert 

Nach  dem  allem  handelt  es  sieh  im  vorliegenden  Falle  mn  eine  Papillitis 
mit  Übergang  in  Atrophie.  Die  entzündhchen  Erscheinungen,  die,  wenigstens 
in  dem  8tadiunK  in  dem  man  die  Beobachtung  anatonnsch  untersuchen  konnte, 
die  Papille  selbst  l>etreffen  und  nicht  den  weiter  rückwärtigen  Teil  des  Seh- 
nerven, können  chemotaktisch  durch  den  Entzündungspmzeß  von  dem  vordenn 
Bulbusäbsehnitt  her  ausgelöst  sein.  Ob  die  Atrophie  spc»ziell  mit  der  luctischen 
Erkrankung  im  Znsammenliang  stand  oder  vielleicht  durch  den  glaukonuUwen 
Prozeß  he r\orge rufen  worden  war,  ist  nicht  zu  entscheiden. 


h}  Die  atroplii^clien  Zustände  des  Optikas. 

Atrophische  Zustände  des  Optikus  erschließen  vdr  aiLs  der  mehr  oder 
minder  stark  abgeblaOtc^n  Papille.  Wir  müssen  uns  jedoch  klar  sein,  daß  da« 
oplithalmoskopische  Phänomen  keine  absolut  gültigen  RücksehlüsÄe  gestattet. 
Es  können  im  luetisch  erkrankten  »Sehnerv  degencrative  Verändenmgen  vor 
.^ic!i  gegangen  sein,  ohne  daß  diese  sich  bis  zur  Papille  fortgesetzt  mid  ohne 
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daß  sie  eine  Abblassung  der  Sehnervenscheibe  erzeugt  haben.  Anatomische 
Belege  für  diese  Tatsache  wurden  bereits  früher  erbracht  (S.  407).  Auch 
aszendierende  Degeneration  bei  retinalen  Prozessen  kann  bekanntlich  vorhanden 
und  mit  der  Marchimethode  nachweisbar  sein,  ohne  daß  die  Papille  immer 
abgeblaßt  ist.  SchUeßUch  kann  die  Papille  abgeblaßt  sein,  ohne  daß  eine  Atrophie 
des  Nervengewebes  vorliegt.  Diesen  Zustand  sahen  wir  besonders  bei  luetischen 
Säugüngen;  bei  Erwachsenen  i^ird  in  solchen  Fällen  die  Gesichtsfeldmiter- 
suchung  das  Wesen  der  ophthalmoskopischen  Veränderung  aufklären. 
Atrophische  Zustände  des  Optikus  bei  Syphihs  kommen  zustande: 

1.  bei  Erkrankung  des  Bulbus,  vor  allem  bei  den  schwer  kongenital- 
luetischen  chorioretinitischen  Prozessen,  aber  überhaupt  bei  schweren  intra- 
okularen Entzündungen.  Wie  weit  die  Sehnervenerkrankung  in  solchen  Fälkn 
sekundär  oder  koordiniert  aufzufassen  ist,  läßt  sich  oft  schwer  beurteilen.  Näheres 
siehe  in  früheren  Kapiteln. 

2.  Bei  gummösen  Erkrankungen  der  Orbita  durch  Druck  und  Er- 
nährungsstörung.    S.  Kapitel  Orbita. 

3.  Bei  basaler  Lues  cerebri.  Es  wurde  oben  genauer  beschrieben, 
daß  in  diesen  Fällen  die  Papille  in  der  Form  der  papillitischen  Atrophie  einer- 
seits und  der  einfachen  degenerativen  Atrophie  andererseits  erkranken  kann, 
je  nachdem  ob  der  entzündliche  Prozeß  vom  Gehirn  auf  die  Orbita  sich  fort- 
setzt oder  —  was  häufiger  ist  —  der  entzündliche  Prozeß  am  Foramen  opticmn 
Halt  macht  und  sich  als  einfache  deszendier  nde  Atrophie  fortpflanzt.  Hat  man 
es  ophthalmoskopisch  mit  einer  beiderseitigen  einfachen  atrophischen  Ver- 
färbung zu  tun,  so  kann  die  Differentialdiagnose  gegen  eine  tabische  Atrophie 
recht  schwierig  sein.  Wir  erleben  es  gar  nicht  selten,  daß  die  Optikusatiophie 
zunächst  isoUert  ohne  jedes  sonstige  neurologische  Symptom  besteht;  auch  die 
Liquordiagnostik  gibt  dann  nur  an,  ob  eine  luetische  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems vorhanden  ist,  nicht  aber,  ob  Lues  cerebri  oder  Tabes  vorliegt 
In  vielen  Fällen  jedoch  sind  sonstige  Anzeichen  vorhanden,  die  die  Diagnose 
fördern,  basale  einerseits ,  spinale  andererseits.  Auch  der  Erfolg  der  antiluetischen 
Therapie  kann  sehr  wichtig  sein. 

4.  Durch  Druck  syphilitischer  Ge  schwulst  bildungen  auf  den 
zerebralen  optischen  Leitungsapparat  bis  hin  zum  Corpus  gemculatom 
extemum.  Am  Chiasma  und  den  intrakraniellen  Optici  kann  der  Druck  aber 
auch  durch  atheromatöse  Gefäße,  Geschwülste  der  Hypophyse  und  Hydro- 
cephalus  des  3.  Ventrikels  ausgelöst  werden.  Die  MögHchkeiten  wurden  aBe 
bereits  früher  erörtert.  Bei  den  letztgenannten  ätiologischen  Faktoren  spielt 
die  Lues  wohl  nur  gelegentlich  eine  Rolle.  Treten  wirklich  im  Gefolge  von 
arteriosklerotischen  Gefäßprozessen  auf  luetischer  Grundlage  Degenerationen  im 
optischen  Leitungsapparat  ein,  so  hat  man,  wie  Wilbrand-Saenger  hervor- 
heben, nicht  nur  an  die  Einwirkung  des  Druckes  zu  denken,  sondern  auch  an 
Ernährungsstörungen,  welche  durch  die  veränderten  kleinen  Gefäße  bedingt 
werden. 

Ein  Beispiel  für  die  Bedeutung  von  Gefäßprozessen  bietet  der  anatomisch 
untersuchte  Fall  Behrs. 

Er  handelte  sich  um  einen  49  jährigen  Patienten,  der  8  Jahre  zuvor  eine  Lues 
akquiriert  hatte.  Im  Augenspiegel  erschien  allerdings  die  linke  atrophische  Pa- 
pille in  ihren  Grenzen  leicht  verwaschen  und  die  rechte  von  rötlich -grauweißct 
Farbe.  Das  Gesichtsfeld  zeigte  beiderseits  erhebliche  nasale  Defekte.  Mitawkopisch 
fand  sich  eine  bindegewebige  Narbe  am  rechten  äußeren  Chiasmawinkel,  beträcht- 
liche Schrumpfung  der  ganzen  linken  Chiasmahälfte,  entzündliche  Infiltration  in 
den  weichen  Hirnhäuten  des  Chiasma  und  in  der  Umgebung  der  Gefäße,  letitewß 
auch  ausgesprochen  in  den  beiden  lateralen  Vierteln  dos  Chiasma,  Endarteriitis 
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in  den  kleineren  und  grdßeren  Gefäßen.  Sekundäre  auf-  und  absteigende  Degene- 
ration der  peripher  am  äußeren  ChiaBmawinkel  vorbeiziehenden  Faaem.  Die  rechte 
H&lfte  des  Chiasma  zeigte  durch  die  angelagerte  Carotis  eine  Abplattung  der  äuße- 
ren unteren  Zirkumferenz  und  an  der  linken  Hälfte  des  Chiasma  bestand  ebenfalls 
eine  Einbuchtung  entsprechend  der  an  ihrer  Oberfläche  liegenden  A.  cerebri  anterior. 

Wilbrand-Saenger  betonen  auf  Grund  dieses  und  anderer  Fälle,  daß 
man  bei  starker  Arteriosklerose  und  binasalen  Gesichtsfelddefekten  stets  an 
den  Druck  sklerotischer  Gefäße  auf  die  seitlichen  Cbiasmawinkel  denken  müsse. 

5.  Als  genuine  Optikusatrophie  bei  Tabes  und  Paralyse.  Von  dieser 
wichtigen  und  in  mancher  Beziehung  noch  ungeklärten  Erkrankung  soll  hier 
jetzt  näher  gesprochen  werden. 

Der  tabische  Sehnervenprozeß. 

fline  besondere  Stellung  nimmt  unter  den  atrophischen  Prozessen  des 
Sehnerven  die  sogenannte  genuine  Atrophie  ein,  die  man  wegen  ihrer  häufigen 
Beziehungen  zur  Tabas  dorsalis  auch  als  tabische  und  wegen  ihrer  trostlosen 
Prognose  als  progressive  Atrophie  bezeichnet.  Eine  genuine,  nicht  entzündliche 
Optikusatrophie  beim  Erwachsenen  ist,  besonders  wenn  sie  von  Anfang  an 
doppelseitig  auftritt,  ein  auf  Tabas  dorsahs  oder  Paralyse  höchst  verdächtiges 
Symptom.  Uhthoff  betont  noch  neuerdings,  daß  man  es  bei  der  Sehnerven- 
atrophie infolge  der  progressiven  Paralyse  mit  einem  ganz  analogen  Prozeß  zu 
tun  habe  wie  bai  der  Tabes.  Es  sei  aber  nicht  zu  verkennen,  daß  die  Fälle  von 
progressiver  Paralyse,  bei  denen  tabische  Erscheinungen  gleichzeitig  ausge- 
sprochen sind  oder  den  paral3rtischen  Symptomen  vorangehen,  relativ  häufiger 
mit  Optikusatrophie  kompliziert  seien  als  solche  mit  rein  zerebralen  paralytischen 
Erscheinungen.  So  gut  wie  sicher  wird  die  Diagnose  Tabes,  wenn  sich  zur  Optikus- 
atrophie andere  tabische  Symptome  hinzugesellen,  von  denen  am  häufigsten 
die  reflektorische  Pupillenstarre  und  Anisokorie  zu  rechnen  sind.  Ist  die  Dia- 
gnose Tabes  gesichert,  so  kann  man  heutigentags  schon  mit  nahezu  voller  Sicher- 
heit auch  annehmen,  daß  die  Grundlage  des  Leidens  die  Lues  bildet.  Bei  meinem 
eigenen  Material  von  tabischen  Optikusatrophien  bei  Erwachsenen  ließ  sich 
Lues  in  92,1^0  nachweisen,  in  76,3%  war  die  Wassermann -Reaktion  positiv. 
Da  man  bis  jetzt  meist  noch  an  der  Besonderheit  der  Tabas  gegenüber  anderen 
„echt  syphilitischen"  Prozessen  festhält,  so  sei  besonders  hervorgehoben,  daß 
sichere  Fälle  von  primärer  Optikusatrophie  bei  nicht  tabischen  Lue- 
tikern  kaum  beobachtet  worden  sind.  Nonne  allerdings  glaubt  einen  der- 
artigen Kasus  gesehen  zu  haben. 

Ein  44jähriger  Herr,  dessen  Lues  gut  behandelt  war,  wird  von  einer  bds. 
Optikusatrophie  heimgesucht,  die  im  Laufe  von  mehreren  Jahren  zur  Erblindung 
führt.  Niemals  zeigten  sich  während  der  jahrelangen  Beobachtung  sonstige  Sym- 
tome  von  Seiten  des  Grehims  oder  Rückenmarks.  Die  Sektion  ergab:  Graue  Atrophie 
der  Optici  vom  (mikroskopisch  untersucht)  Charakter  der  genuinen  Atrophie.  Hirn 
und  Rückenmark  makroskopisch  intakt;  mikroskopisch  war  das  Rückenmark 
untersucht  worden  und  fand  sich  frei  von  allen  Veränderungen. 

Die  Häufigkeit  der  Optikusatrophie  unter  den  tabischen  Erschei- 
nungen kann  selbstverständlich  nur  nach  dem  Material  von  Nervenärzten, 
nicht  von  Ophthalmologen  gewertet  werden.  Die  Statistiken  der  verschiedenen 
Autoren  ergeben  etwa  eine  Häufigkeit  von  10 — 20%;  Uhthoff  möchte  157o 
als  Höchstmaß  ansehen.  Das  Verhältnis  der  Optikusatrophie  zur  Häufigkeit 
der  anderen  tabischen  Symptome  ist  nach  Leimbach  auf  Grund  von  400 
Krankengeschichten  etwa  folgendes: 

Fehlen  der  Sehnenreflexe  =  93Vo» 

Schwanken  bei  geschlossenen  Augen  =  88,757of 
Igersheimer,  SyphillB  und  Auge.  31 
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Lanzinierende  Schmerzen  =  88,25^0» 

Blasenstörungen  =  80,57o, 

Ataxie  der  Beine  =  74,75%, 

Störung  der  Pupillenreaktion  =  70,257©» 

Parästhesien  in  den  Beinen  =  64,67o, 

Schwächegefühl  in  den  Beinen  =  62,257o, 

Veränderungen  der  Pupillenweite  =  48,75^0, 

Verlangsamung  der  Schmerzleitung  =  36,67o» 

Hypalgesie  in  den  Beinen  =  33,757o, 

Gürtelgefühl  =  31%, 

Vorübergehendes  Doppelsehen  =  26,5%, 

Herabsetzung  der  Tastempfindung  in  den  Beinen  =  23,257o» 

Ulnarisparästhesien  =  16,5%, 

Augenmuskellähmung  und  Ptosis  =  16,07o» 

Optikusatrophie  =  16,75%, 

Nachdauer  des  Schmerzes  an  den  Beinen  =  6%, 

Krisen  =  6,2%, 

Arthropathien  =  1,75%. 

Allgemein  und  auch  meinen  eigenen  Erfahrungen  durchaus  entspiechend, 
wird  angegeben,  daß  die  Optikusatrophie  sich  meist  im  praataktischen  Stadium 
der  Tabes  einstellt.  Vor  allem  wurde  diese  Auffassung  von  Berger  vertreten, 
auch  Galezowski  hat  55  Fälle  von  Optikusatrophie  in  der  piaataktischeD 
Periode  und  nur  8  in  der  ataktischen  entstehen  sehen.  Benedikt,  D^jÄrine na. 
vertraten  sogar  den  Standpunkt,  daß  eine  Optikusatrophie  direkt  hemmend  anf 
den  progressiven  Verlauf  der  Tabes  wirke.  L6ri  und  v.  Malais^  aberkana 
auf  Grund  eingehender  Untersuchungen  zur  Ansicht,  daß  die  AmaurosB  meder 
einen  hemmenden,  noch  abschwächenden  Einfluß  auf  die  spinalen  Symptome 
der  Tabes  habe.  Auch  Uhthoff  meint,  es  gehöre  jedenfalls  zu  den  settenen 
Vorkonmmissen,  daß  die  degenerativen  Veränderungen  des  Nervensystems-aicli 
dauernd  auf  den  oberen  Abschnitt  des  Rückenmarks  beschranken. 

Auffallenderweise  findet  sich  die  Oj^tikusatrophie  bei  juveniler  Tabes 
und  Paralyse  sehr  viel  häufiger,  etwa  in  50%  der  beschriebenen  Fälle,  aller- 
dings handelt  es  sich  wahrscheinlich  bei  vielen  hierhergehörigen  Beobachtungen 
um  pseudotabische  Prozesse  oder  Kombinationen  von  ,J!kIetalue8"  und  Loee 
cerebrospinalis. 

Unter  den  Symptomen  der  tabischen  Ox>tikusatrophie  soll  zuent  der 
ophthalmoskopische  Befund  besprochen  werden,  weil  er  sehr  häufig  zuerst  die 
Aufmerksamkeit  des  Untersuchers  auf  sich  lenkt.  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln, 
daß  der  Patient  häufig  subjektiv  von  seinem  Sehnervenleiden  noch  keine  oder 
geringe  oder  nur  einseitige  Störungen  empfindet,  obwohl  sich  bei  der  Augen- 
spiegeluntersuchung beiderseits,  wenn  auch  in  verschiedener  Intensität,  die 
typische  grauweiße,  manchmal  ins  Grünliche  oder  Bläuliche  schimmernde  Ver- 
färbung der  scharf  begrenzten  Papille  findet. 

Die  weiße  Verfärbimg  betrifft  in  den  weitaus  meisten  Fällen  die  gaß* 
Papille,  beginnt  aber  öfters  unter  den  Erscheinungen  einer  temporalen  Ab- 
blassung.  Als  eine  sehr  große  Ausnahme  muß  es  bezeichnet  werden,  wenn  der 
Sehnervenprozeß  auf  Jahre  hinaus  auf  ein  Auge  beschränkt  ist.  Uhthofi 
sah  unter  300  tabischen  Optikusatrophien  nur  einen  einzigen  derartigen  FaJL 
Bei  diesem  Patienten  bestand  schon  6  Jahre  vor  dem  Tod  bei  hochgradige^ 
Tabes  auf  dem  einen  Auge  eine  scharf  abgegrenzte  quadrantenförmige  Papük^' 
atrophie  mit  voller  Sehschärfe  und  entsprechendem  quadrantenfönnigen  Ge- 
sichtsfelddefekt, während  der  andere  Optikus  bis  zum  Tode  vollkommen  gesund 
bheb.     Auch  anatomisch  fand   sich  in  dem  erkrankten   Optikusquadi«flt»n 
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iediglicli  das  Bild  der  einfachen  Atrophie,  Audi  Star  gar  dt  sali  (Fall  3)  einen 
partiellen  Sehne rvenschwimd  auf  einem  Atige  b^i  progressiver  ParalvKe.  In 
den  seltenen  Fällen,  in  denen  diese  Einseitigkeit  längere  Zelt  bPoba<:?ht**t  wird, 
ißt  natürlich  die  Möglichkeit  noch  vorhanden,  daß  Jahre  später  auch  der  andere 
Optikus  ergriffen  wird. 

NenritiBche  Prozesse  kommen  bei  Tabikera  sehr  selten  vor  imd  werden  von 
Uhthof  f  und  vielen  anderen  als  Komplikationen  einer  nebenher  bestehenden  Lues 
cerebrospinalis  aufgefaßt.  Es  i.st  aber  doch  b::^ merkenswert,  daß  solehe  Prozesse 
gelegentlieh  bei  Tabes  heobfiehtet  werden  (siehe  früherer  und  späterer  Abschnitt). 

Die  retinalen  Gefäße  erscheinenj  besonders  im  Anfang  der  tabiwehen 
Atrophie,  nur  wenig  verändert  und  zeigen  spät**r  eine  mäßige  Verenge nmg, 
besondere  die  Art**rien.  Dufour  und  Gonin  konstatierten  im  Gegenwatz^zu 
den  meisten  anderen  Autoren  oft  schon  im  Anfang  der  Atrophie  eine  auffallende 
Verengerung  der  Aiterien  bei  normalem  Verhalten  der  Venen  und  halten  dieae 
Tatsache  sogar  für  diagnostisch  wichtig. 

Bi^sonders  hervoi'gehoben  wird  meistens,  daß  sonstige  intrackulare 
luetische  Veränderungen  bei  Tabikem  imd  Paral^'tikem  ungemein  selten 
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Abb.  120.     IL  IX.  12. 


Abb.  121.     IK  IX.  12. 


•tu  finden  sind.  Fuchs  meint,  man  sehe  bei  einem  Tabiker  nie  eine  hintere 
Synechie  ab  Rest  einer  Iritis,  und  ähnlich  äußern  gich  Wem  icke  und  Snyd- 
acker,  Da^*  seltc^ne  Vorkommen  der  Chorioretinitis  (3,86*'/g)  und  der  Iritis 
(l,767o)  bei  Paralytikern  i*Tirde  von  Wintersteiner  Ijesonders  betont. 
Übt  hoff  konstatierte  in  l,5**/o  Chorioretinalverändermigen  und  in  2%  R^^ste 
von  Iritis  bt»i  progressiver  Paralyse,  Ganz  entgegengesetzte  Erfahiimgen 
sammelte  Trousaeau  (s.  Abschnitt  Iris).  Ich  selbst  sah  bei  einem  Pati- 
enten, der  an  papulöaer  Iritis  1910  mit  Salvarsan  und  Quecksilber  behandelt 
worden  war,  1911  eine  Gi'isteskrankheit  auftreten,  die  von  der  Hallenser  Psych- 
iatrischen Klinik  al»  progressive  Paralyse  gt de ut4:t  wurde.  Die  S\Tii})tome  waren 
folgende:  eine  Parese  des  linken  Fazialis,  fibrilläre  Zuckmigen  der  Zunge,  aus- 
gesprochen artikulare  und  amnestische  Sprachstörung;  lebhafte  Keflexe,  ziem- 
lich weit  vorgeschrittene  Demenz.  Sämtliche  Reaktionen  im  Blut  und  Liquor 
positiv. 

Bei  einem  anderen  Patienten  ging  der  Optikusatrophie,  die  man  mit  Wahr- 
scheinMclikeit  als  tabisch  anzusprechen  hat,  ebenfalls  eine  Iritis  vorau>i. 

Friedrich  K  rü.  ( J.-Nr.  4 19/1 900)  befand  eich  190C)  wegen  beidemeitiger  lutitiecber 
Iritia  in  Behandlung  der  Halleuaer  Uni veraitäta -Augenklinik.  Der  ophth.  Befund  and 
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Visus  waren  bei  der  Entlassung  normaL  1912  wurde  bei  Grelegenheit  einer  Nachunter- 
suchung eine  Optikusatrophie,  die  rechts  nur  temporal  ausgesprochen  war,  gefunden. 
Der  Visus  betrug  rechts  Vs»  Hnkß  mit  Zylinderglas  V?  partieU  ( GeBicht8fe:dB.  Abb.  120 
u.  121).  Zentral  werden  Farben  in  kleinsten  Mustern  erkannt.  Die  Untersuchung 
in  der  Nervenklinik  ergab  Fehlen  der  Patellar-  und  Aohillessehnenreflexe,  leichte 
Ataxie  der  Beine  und  geringen  Romberg.  Wassermann -Reaktion  im  Blut  +-f. 
Diagnose:  Tabes  dorsalis.  Bei  einer  weiteren  Nachuntersuchung  1914  klagt  Pat. 
über  nervöse  Beschwerden,  vor  allem  Kopf-  und  Rückenschmerzen  sowie  SchwindeL 
Der  Befund  des  Nervensystems  sowie  der  ophth.  Befund  und  Visus  sind  un?Br* 
ändert,  dagegen  zeigt  das  Gesichtsfeld  eine  Zunahme  des  Defekts  von  oben  am 
linken  Auge,  so  daß  man  doch  von  einer,  allerdings  sehr  langsamen  ProgreesioQ 
des  Optikusprozesses  sprechen  muß  (Abb.  122  u.  123).  Die  Affektion  wird  von  der 
Nervenklinik  wieder  für  eine  sichere  Tabes  angesprochen. 

Die  Pupillarverhältnisse  waren  in  diesem  Fall  nicht  eindeutig  zu  ver- 
werten, da  rechts  noch  eine  Reihe  von  Synechien  vorhanden  waren  und  linb 
eine  künstliche  Pupille  nach  oben  angelegt  war.  Auf  jeden  Fall  bestand  recht» 
eine  sehr  träge  und  links  eine  mangelnde  Reaktion. 


Abb.  122.     16.  V.  14. 


Abb.  123.     16.  V.  14. 


Einen  Fall  von  tabischcr  Optikusatrophie,  bei  dem  auf  dem  einen  Auge 
eine  zentrale  Chorioiditis  sich  fand,  beobachtete  ich  an  der  Silexscben 
Pohklinik ,  doch  ist  nicht  gesagt ,  daß  die  Aderhautaffektion  luetischen  Ur- 
sprungs war. 

Auch  Galezowski  schildert  mehrere  Fälle,  wo  sich  bei  tabischer  Optikus- 
atrophie Iridochorioiditis  und  Chorioiditis  fanden. 

Mehrmals  ist  mir  bei  Paralyse  resp.  Tabo-Paralyse  eine  Irisatrophie 
klinisch  aufgefallen  (s.  S.  555).  Später  hat  auch  Ferenczi  eine  PigmentatropW^ 
der  Iris  bei  Tabischen  beschrieben  und  führt  diese  einmal  auf  die  Miosis  und 
zweitens  auf  eine  der  chronisch-iritischen  und  der  senilen  analoge  des  Iris- 
pigments zurück. 

Die  Gesichtsfcldstörungen  bei  der  tabischen  Optikusatrophie  haben 
an  sich  nichts  absolut  Charakteristisches,  sind  aber  so  wichtig,  daß  sie  eine 
genauere  Darstellung  verlangen.  Wahrscheinlich  kommt  ihnen  sogar  eine 
noch  größere  Bedeutung  zu,  als  man  bis  jetzt  annimmt,  da  wahrscheinlich 
schon  Funktionsstörungen  im  (Jesichtsfeld  gelegentlich  nachweisbar  sind,  bevor 
der  ophthalmoskopische  Befund  krankhafte  Veränderungen  zeigt.  Wir  kommen 
auf  diese  der  landläufigen  Annahme  zuwiderlaufende  Ansicht  unten  naher  noch 
zu  sprechen.    Es  ist  bereits  auf  vorangegangenen  Seiten  (S.  420)  einiges  Grund- 
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Itzliche  über  GesichtsfeldBtönmgen  im  allgemeinen  ausgeführt  worden,  so  daß 
lier  auf  diese  Erörterungen  Bezug  genommen  werden  kann. 
\         Die  Untersuchung  mit  der  alten  Perimetriermetbode  ergibt  bei  Ophthal - 

loskopiech   gesicherter   ta bischer   Atrophie    folgende    Gesichtsfeld- 

>r  m  e  n : 

Ersteng  Einengung  der  Gk^sichtsfeld außengrenzen  sowohl  für  Weiß  ak 

Farben,  mit  guter  oder  bereits  herabgesetzter  Sehschärfe.     Diese  Einengung 
konzt^ntrisch  oder  sektorenförmig  erfolgen  und  ist  dann  dadurch  ausge- 

Bichnet,  daß  die  Farbe  neineng  ung  etwa  in  dem  gleichen  Maße  vor  sich  ge- 
gangen ist  T^ie  die  Einengung  für  Weiß,  Die  periphere  Gt^sichtsfeldeinschränkung 
kann  von  verschiedent^n  Seiten  her  erfolgen.  Nach  der  letzt<-n  Zusammen- 
stellung aus  der  Uht  hoff  sehen  Klinik  (Langen  beck)  ist  der  Beginn  häufiger 
von  der  Seite  iüs  von  oben  oder  unten.  Uht  hoff  selbst  gibt  bei  seiner  zusam- 
menfassenden Darstellung  an,  daß  er  keine  wesentliche  Bt^vorzugung  der  tempo- 
ralen oder  nasalen  Seite  als  Begimi  habe  konstatieren  können.  Bei  meinen 
eigenen  Fällen  iiberwiegt  der  Anfang  auf  der  nasalen  CTesieht8feldHeitt\  »iv  sind 
jedoch  nicht  zahlreich  genug,  um  allgemein  gültige  Schlüsse  zuzulassen.  Auf- 
fallend ist,  wie  bei  manchen  Fällen  z,  B.  bei  meiner  Beobachtung  Bt^ch.  (S.  472), 
die  Einengung  sowohl  für  weiß  als  für  Farben  jaiirelang  —  jedenfalls  bei  Prüfung 
am  Försters  che  n  Perimeter  —  die  gleiche  Ausdehnung  behalten  kann.  Eine 
zwMMte  Art  der  Gesiclitefeldstönuig  bcöt<eht  in  einer  Einengung  für  Farben, 
während  die  Außengren^X'ii  für  weiß  noch  noniial  sind,  die  Farben perzeption 
kann  dabei  so  leiden,  daß  unter  Umständen  eine  Farbe,  besonders  das  Grün, 
in  späteren  StiKlien  das  Rot  und  schließhch  das  Blau  gar  nicht  nn^hr  erkannt 
wird-  Hat  die  Blauwahrnehnmng  schon  erheblich  gelitten,  so  wird  allerdings 
meist  die  Außengrenze  für  Weiß  nicht  mehr  normal  sein.  Wenn  es  trotz  gut 
erhaltener  Weißgrt^nze  zu  einem  völligen  Verlust  derGrünempfiudung  gekommen 
ist.  so  muß  man  annehmen,  daß  der  Prozeß  bereits  den  ganzen  Optikusquer- 
Bclniitt  betroffen  hat;  anatomisch  i^ird  es  sich  dann  wohl  nach  Anidogie  mit 
einer  Beobachtung  von  Könne  bei  einer  diabetischen  Sehnervenerkrankung 
um  eine  über  den  ganzen  Sehne rvenquerschnitt  verstreute  Marchi-Dt^generation 
handeln.  Die  zentrale  Sehschärfe  kann  in  einem  solchen  Fall  noch  ziemlich 
gut,  ja  \'i  eile  ich  t  sogar  normal  sein,  dürfte*  aber  meist^-ns  schon  eine  gewisse 
Einbuße  erlitten  haben.  Unter  Umstanden  ist  die  Farbenempfindung  auch 
nur  noch  in  einem  exzentrischen  Gesichtsfeldrest  vorhanden,  ^\ie  z.  B.  auf 
dem  rechten  Auge  der  bereit«  zitierten  Patientin  Bech,  Hier  war  die  Besonder- 
heit, daß  die  Patientin  in  diesem  erhaltenen  Farbenbezirk  grün  und  blau  er- 
kannte, rot  dagegen  stets  als  grünüch  empfand. 

Bc*seh rankt  man  sich  nicht  auf  die  nwiiäre  Perimetrierung,  sondeni  prüft 
in  der  früher  angegebenen  Weise  mit  voller  Berücksichtigung  des  Verlaufes  der 
Nervenfasern  und  weiterhin  auch  in  dem  Bew  ußtsein,  daß  Grt^sichtsfeldstörungen 
nach  dem  blinden  Fleck  zu  an  Intensität  zunehmen  können  (axiale  Bt^ttiligung), 
so  gehngt  es,  die  Bt  funde  doch  noch  wesentlich  zu  erweitern  und  verständ- 
licher zu  inaclien.  Ein  gutes  Beispiel  für  den  Vergleich  der  beiden  Unter- 
«uchungsart**n  gibt  das  Mnke  Auge  von  Bech.,  wo  bei  der  Perimetrierung 
an  dem  Först*^rsehc  n  Apparat  im  wesentlichen  eine  Einsehränkung  für  Weiß 
und  Fark^n  im  nasalen  unteren  Quadrantc^n  sich  fand.  Die  genauere  Unter- 
suchung an  der  gniß(Mi  Scheibe  charakterisierte  zunächst  diesen  Defekt  aus 
zwei  Anteilen  bf^stehcnd,  einem  papillo-makLilaren  (n*sp.  paramakularen)  und 
einem  pt^ripheren,  die  aber  in  eins  zerflossen  und  zum  blinden  Fleck  verfolgbar 
waren  (s.  Abb.  118).  Ein  weiterer  iXfekt  fand  sieh  —  wenn  auch  für  größere 
Objekte  nicht  absolut  —  in  dem  temporalen  und  besonders  temporalen  unteren 
_Teil  des  Gesicht^^feldes.    Bei  Grebrauch  mittlerer  Objekte  (4  mm)  war  hier  eine 
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zweifeUoftc^  Zunahme  der  Intensität  der  Gesichtsfeldstöning  nach  dem  blindöi 
I'leck  zu  zu  konstatierten.  Es  handelte  sich  also  offenbar  tun  einen  sehr  tkI 
weiter  ausgedehnten  Prozeß  im  Sehnerven,  als  man  aus  der  Untersuchung  mit 
der  alten  Methode  vermuten  komite.  Betroffen  waren  anscheinend  das  doreafe 
ungekreuzte  und  gekreuzte  Bündel  im  peripheren  und  axialen  Anteil  sowie  dfr 
ungekn'uzt'e  Anteil  des  papiüo-makuJaren  Bündels. 

Eine  derartige  „Vergrößerung  des  blinden  Flecks**  kannte  ioli 
übrigens  mehrmak  konstatieren,  unter  anderem  bei  folgenden  Patienten,  df»en 
Gesichtöf eider  wohl  ohne  weitere  Erläuterung  das  Weisentliehe  demongtOKiai 


Abb.  124.     'k  IV:  J7. 


Johannes  Die,  32  Jahre,  SoldatenkTankengescbichte  1917,  At 
der  Göttinger  Augenklinik  am  13,  IL  17.  Seit  7 — 8  Wochen  bemerkt  er  Aboalm^ 
dm  Sehvermögens  und  ftlhrt  dieselbe  darauf  zurück,  daß  ihm  beim  Ausprobt^iH 
der  Gasmaske  Gas  ins  Auge  gekommen  sei.  Von  früheren  Erkrankungen  iroi^  ^ 
nichts, 

Status:   Rechte  Pupille  weiter  als  linke»  beiderseits  starr  auf  LiokteioM 
Bei  Konvergenz  eine  Spur  Reaktion.    Ophtbalmosk episch:  Papille  bd?.  scharij 
grenzt,  temporale  Hälfte  abgeblaBt.     Adaptcmeterbefund  bdg.  nahezu  non 

Vier  Reaktionen:  Wasser  mann -Reaktion  im  Blut  positiv.    Liquo 
sanguinolent,  Pandy  starke  Trübimg,  Lymphocytose  151/3,  Wasser  manu -R6*k- 
tion  in  allen  Verdünnungen  positiv. 


icharil^ 
oriDAl^H 
uor  teüJ^H 
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Die    GesichtafeldimtdrBoebtmg  ist  sehr  schwierig.      Am   Pt^rim^ter   wird    an 

,  linken  Augo  rot  und  gmn  anch  in  1  qcm  Objekten  weder  zentral  noch  parazentral 

[erkannt,  blau  dagegen  in  2  mm*  Objekten,    Besonders  soMecht  wird  temporal  oben 

>  vom  Fixierpufikt  aua  gesehen.     Am  rechten  ÄEge  wird  besonders  schlecht  naeal 

und  oben  vom  FLsierpmikt  aus  gesehen.     Farben be Stimmung  wie  links.     Rechts 

S-  =  Fgr,  in  2Vi  m  Nd.   11.     Links  Fgr.  in  2  m  Nd,  9. 

Neurologisch;  Bei  zweimaliger  Ilnter&uchuDg  kein  Befmid  feetzus teilen. 

Patient  wird  einer  Kur  mit  Salvarsan- Natrium  und  Hg-Einreibungen  unterzogen. 

Nach  einiger  Mühe  gelingt  es  dann  auch,  ein  Gesichtsfeld  an  der  großen  Scheibe 
aufzunehmen»  allerdings  nur  mit  großen  Objekten  (Kngel  von  1  cm  Durthmosser). 
Dabei  stellt  sich  zunächst  die  Sachlage  so  dar,  wie  es  auf  den  ersten  beiden  Skizzen 
wiedergegeben  ist.  Am  linken  Auge  scheint  danach  ein  axialer  Herd  zu  bestehen, 
ohne  daß  alkrdings  damit  gesagt  werden  kann,  daß  nicht  auch  die  Peripherie  er- 
heblich mitaffiziert  ist»  da  für  kleinere  Objekte  eine  hochgradige  Einengung  des 
Gesichtsfeldes  besteht.  Am  rechten  Auge  sind  die  zentralen  Teile  und  die  ganze 
najsalo  Hälfte  des  Gesichtsfeldes  vorwiegend  betroffen  {Abb.  124  u*   125), 

Während  des  Auienthaltes  in  der  Klinik  bis  zum  4.  VI.  17  tritt  eine  ganz 
langsame  Verschlechterung  ein,  wie  sie  sowohl  aus  den  Gt?aichtafeld* Skizzen  (Abb.  126 
und  127)  sich  ergibt  als  auch  aus  dem  Sinken  des  Visus  auf:  R.  Vs«*  ^  ^1»* 


Abb,  12g.    24.  XI  15. 


Abb,  12H- 


Auch  an  der  Uhthoff sehen  Seheibe  hatte  ich  das  Phänomen  des  ver- 
größerten blinden  Flecks  schon  früher  b.^obachtet,  ohne  daß  mir  damals  schon 
die  Erkläning  klar  gewesen  wäre.  So  fand  ich  ihn  b:^i  einem  Patienten  (Pe.) 
um  etwa  das  Drei-  bis  Vierfache  am  rechten  Auge  vergrößert,  der  an  diem^m 
Äuge  noch  eine  Sohsehärfe  von  0,7  hatte  und  seit  einiger  Zeit  ül>er  Flimmern 
und  Abnahm?  d^r  Sehkraft  klagte.  Das  Gesichtsfeld  wies  im  übrigen  eine 
Einschränkung  b^onders  nasal  und  nasal  oben  auf  (Abb.  128),  die  bei  Ver- 
wendung kleinster  Objekte  (1  mm')  fast  bis  zum  Fixierpunkt  ging  (Abb,  129), 
Die  Papille  zeigte  zweifellose  Abblassung,  das  andere  Auge  war  bereits  nahezu 
erblindet  und  hatte  eb?nfallfl  sichere  Optikusatrophie,  Nach  dem  ganzen 
weiteren  Verlauf  des  FaHea  handelte  es  sich  um  zweifellose  Tabes. 

Rönne  hat  darauf  hingewiesen,  daß  b?i  der  tabischen  Optikusatrophie 
gelegentlich  die  Gk^sichtsf eidform  gefunden  vnrd,  die  er  mit  dt  m  Namen  ,, nasaler 
Gesichtsfeld  Sprung'*  bazeichnete  und  die  dadurch  charakterisiert  ist,  daß 
das  von  unten  oder  auch  von  ob>n  auf  der  nasalen  S:-ite  eingeschränkte  Gesichts- 
feld die  Netzhaut raphe  re.s paktiert.  Es  ist  das  nach  unseren  früheren  Dar- 
legungen etwas  Natürlichem,  wenn  man,  wie  es  auch  Könne  tut,  annimmt, 
daß  die  Ursache  der  Gesichtsfeldstörung  im  Sehnerven  und  nicht  in  der  Netz- 


488  Augennerven. 

haut  gelegen  ist.  Ja,  es  ist  sogar,  wie  Rönne  richtig  bemerkt,  diese  Respek- 
tierung der  Netzhautraphe  ein  Beweis  dafür,  daß  nidbt  die  GaogUenzellen  die 
zuerst  erkrankten  Teile  des  Sehapparates  bei  der  tabischen  Optikusatrqdiie 
sind,  sondern  die  Sehnervenfasem. 

Von  Uhthoff  und  seinen  Sohülem  wurde  hervoigehoben,  daß  die  Art 
des  Gesichtsfeldveifalls  auf  beiden  Seiten  häufig  symmetrisch  sei.  Unter  den 
von  Langenbeck  mitgeteilten  Beobachtimgen  aus  der  Uhthoff  sehen  Klinik 
hatten  89  Fälle  Gesichtsfelder,  die  auf  einen  Verfall  des  ganzen  Ojytikiisqoer- 
schnittes  hindeuteten,  bei  27  handelte  es  sich  offenbar  zunächst  um  partielles 
Ergriffensein. 

Eine  dritte,  zweifellos  seltene,  in  letzter  Zeit  aber  mehrfach  diskirtierte 
Ge^sichtsfeldform  ist  das  Vorhandensein  eines  zentralen  Skotoms. 

Uhthoff  konnte  es  in  2^0  seiner  Fälle  konstatieren  und  hebt  henror, 
daß  sich  dann  immer  auch  bereits  außer  dem  zentralen  Skotom  periphere  Oe- 
sichtsfeldstörungen  nachweisen  lassen.  Eine  isolierte  Erkrankung  dßä  pijpiDo- 
makulären  Bündels  wie  bei  Intoxikationsamblyopie  lehnt  er  für  die  TdM  ab. 
Später  teilte  Langenbeck  aus  Uhthoff s  Eiiahrung  einen  einzigen  FaBvoo 
zentralem  Skotom  bei  freier  Peripherie  mit ;  bei  diesem  Patienten  kam  es  später 
auch  zum  Verfall  der  Peripherie  bis  zur  Amaurose.  Unter  seinen  14  ülnigen 
Fällen  von  zentralem  Skotom  fand  sich  dasselbe  10  mal  einseitig,  wahrend 
auf  der  anderen  Seite  ein  peripherer  Defekt  oder  Amaurose  bestand.  Wohl 
mit  am  ersten  hat  Hirsch  her  g  einen  Fall  von  beiderseitigem  zentralem  Skotom 
bei  Optikusatrophie  auf  Grund  von  progressiver  Paralyse  mitgeteilt.  Fuchs 
berichtet  über  30  Patienten  mit  zentralem  Skotom  bei  tabischer  Atrophie; 
die  Außengrenzen  waren  verhältnismäßig  gut,  verfielen  aber  «Ifanählich.  Er 
schließt  aus  dem  schlechten  Ausgang,  daß  es  sich  bei  diesen  Fällen  nicht  m 
eine  Komplikation  mit  einer  syphihtischen  Neuritis  gehandelt  hat.  Ich  selbst 
habe  1910  (A.  f.  O  Bd.  76)  bereits  zwei  Fälle  von  zentralem  Skotom  bei  Tabikem 
beschrieben  und  verweise  auf  diese.  In  der  Zwischenzeit  habe  ich  zwei  weitere 
beobachtet,  wovon  der  eine  neben  dem  Skotom  eine  mäßige  Einschränkmig  des 
Gresichtsfelds  aufwies,  während  der  andere,  bei  dem  die  Diagnose  Tabes  aller- 
dings nicht  über  jedem  Zweifel  erhaben  war,  vollständig  normale  Außengrenien, 
wenigstens  für  Weiß,  aufwies. 

Bei  weiteren  hierhergehörigen  Fällen  wird  darauf  zu  achten  sein,  ob  sich 
außer  dem  zentralen  Skotom  nicht  noch  feine  sonstige  Bündeldefekte  vom 
bUnden  Fleck  ausgehend  nachweisen  lassen. 

Fuchs  gibt  noch  an,  daß  der  ophthalmoskopische  Befund  bei  diesen  Fällen 
mit  zentralem  Skotom  derselbe  sein  kann  wie  bei  der  gewöhnlichen  tabischen 
Atrophie.  Manchmal  aber  zeigt  der  Optikus  eine  merkwürdig  gelbe  Färbong- 
Die  Papillengrenzen  seien  dann  nicht  scharf,  die  Retinalgefäße  etwas  veieogt, 
so  daß  die  Papille  einen  leicht  postneuritischen  Eindruck  mache.  Yoa  Interesse 
scheint  mir  noch  eine  Beobachtung  von  Hirsch  (Münch.  med.  Wochenschr. 
1910,  Nr.  49). 

Diese  betrifft  einen  Luetiker,  der  auch  eine  spezifische  Iritis  durchgemwht 
und  13  Jahre  nach  der  Infektion  Anisokorie  und  einseitige  Pupillentr&gheit  (hintere 
Synechien!),  fehlende  Patellar-  und  AohiUessehnenreflexe,  Andeutung  von  Romberg 
und  leichte  Ataxie  aufwies.  An  den  Augen  bestand  eine  beiderseitige  progrMOve 
Optikusatrophie  mit  Einengung  der  Außengrenzen  und  großem  zentralem  Skotom. 
In  direktem  Anschluß  an  eine  Salvarsaninjektion  gingen  die  Skotom^ 
erheblich  zurück,  so  daß  sich  die  zentrale  Sehschärfe  besserte,  wflhrend  die 
Außengrenzen  und  der  ophthalmoskopische  Befund  unverändert  blieben. 

Ob  die  Annahme  Hirsch's,  daß  es  sich  wegen  der  zentralen  Skotome 
um  ein  Zusammentreffen  von  Tabes  mit  einem  Sehnervenleiden,  wahrscheinhc^ 
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luetißclier  Natur,  handelte,  richtig  ist,  bleibe  daliin  gestellt.  Dir  Tatsache  der 
therapeutischen  Beeinflußbarkeit  dieser  Skotome  ist  auf  jeden  Fall  sehr  be- 
merkenswert. 

Das  Auftreten  echter  heniianopischer  Defekte  wird  von  Uhthoff 
und  seinem  Schüler  Langenbeck  bei  der  Tabe«  Iwstritten,  dagegen  zugegeben, 
daß  nicht  selten  sy  tarne  tri  sehe  Defekte  im  Oesiehtsfeld  eine  echte  Hemianopsie 
vortäuschen  können.  Fuchs  dagegen  behauptet,  mehrmals,  wenn  auch  selten, 
bitemporale  HemianopHie  l)ei  tabischer  Sehne rrenatrophie  gesehen  zu  haben. 


Ahh.  131K     13.  XII.  10. 


Abb.  I3L     9.  I.   n. 


■ 


Es  handelt  sieh  nach  ihm  dann  entweder 
um  einen  infiltrativ  entzündlichen  Pro- 
zeß  am  Chiasma  oder  um  eine  genuine 
tabische  Degeneration  de«  Chiaema.  Vor 
Fuchs  hatten  bereits  Bogatsch  (zit. 
bei  St  arg  ar dt)  und  Gowers  Fälle  von 
Hemianopsie  bei  Tal)es  mitgeteilt.  Auch 
Rönne  möchte  bei  seiner  Beobachtung; 
die  eine  binaaale  GJesichtsfeldstörung  bt*i 
doppelseitiger  tabischer  Optikusatrophie 
betrifft,  nichteine  kompliziert* nde  luetische 
Erkrankung  der  Basis  annehmen .  weil 
gegen  eine  solche  Annahme  das  Vorwärts- 
schreiten des  Prozesses  ohne  Remissionen 
und  die  mangelnde  therapeutische  Beein- 
flußbarkeit spriclit.  Femer  ließ  sich  gegen 
diese  Komplikation  der  bi nasale  Charakter 

der  Gesichtsfeldstörung,  die  frühzeitige,  für  Tabes  charakteristische  PapiUenver- 
färbung  bei  n(X!h  gut<*m  Visus  sowie  das  Fehlen  sonstiger  basaler  Symptome  an- 
führen. Es  muß  jedoch  b^^'tont  werden,  daß  einige  Jahre  vorder  Optikusatrophie 
eine  Abducensparese  bei  seinem  Patienten  nachgewiesen  wurde,  die  auf  spezifische 
Behandlung  zurückging;  in  Anbetracht  dieser  Tatsache  scheint  mir  das  Vor- 
hegen einer  basalen  Meningitis  doch  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen  zu  sein. 

Sicherhch  aber  muß  man  in  der  Verwendung  hemianopischer  Gesichte- 
felddefekte  sehr  vorsichtig  sein.     Das  zeigt  z.  B.  folgender  eigener  Fall: 

Otto  Thie,,  45  Jahre.   X-Nr,   805/1910,  hat  eine  sEweifellose  Tabes  (feklende 
Pate  Harre  flexe»    positiver    Romberg.    Ataxie,    Incontinentia    iirinae,    beiderseitige 


Abb.  132.    29.  I\\  11 
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reflektoriBche  Pupillenfitarre,  beideTseitige  Optikufiatrophie).  Lues  vor  19  Jalirett.^ 
Wftiser  m  ara  n  -Eeaktion  jetzt  negativ,  VisuB:  R*  dut  Handbewegungen  dicht  vordem 
Auge,  links  +  1,0  =  ^j^  part.  G^aichtafold  rechte  nicht  mehr  aufzunehmen,  links 
zunächst  von  allen  Seiten  für  Weiß  und  alle  Farben  eingeschränkt.  Da&  Gesleht^eld 
des  linken  Angos  bildete  «ich  zu  einem  typisch  hemianopischen  mit  Auflsparong  der 
Macula  um.  Die  Abb.  13f) — 132  zeigen  den  Verlauf  am  linken  Au^.  Bei  einer  Nadi- 
untersuchimg  einige  Jahre  später  war  auch  dieses  Auge  vollständig  erbliodet 

Das  Bemerkenswerte  an  diesem  Fall  ist  die  Umbildung  des  GesichtÄfeldü 
von  der  koozentrischen  Einengung  zum  he mi atopischen  Chajukter.  Wäre  der 
Patient  zum  erstenmal  zu  der  Zeit  ärztlich  beobachtet  worden,  wo  bereit«  m 
hemianopischer  Defekt  vorhanden  war,  so  uiirde  man  wohl  sehr  mit  der  Möglich- 
keit einer  echten  Hemianopsie  gereciinet  haben,  während  es  sich  hier  zweifeDoe 
um  eine  Pseudohemianopsie  gehandelt  hat.  Ein  ähnlicher  Fall  ist  voo 
Dufour  und  Gonin  b.^sehrieben  worden. 

Eä  heißt  also  vorsichtig  sein  mit  der  Verwertung  hemianopificher  Defekte. 
Daß  echte  Hemianopsien  vorkomjnen  können,  baweist  Fall  6  von  Stargardt 

wenigstens  insofern,  als  sich  hier  eine  m- 
herbe  Degeneration  des  linken  Cofpog 
geniculatum  extemum  fand,  die  woU 
zweifellos  eine  €resicht«feldstdrung  im 
Sinne  einer  Hemianopsie  ergeben  hatte^ 
wenn  eine  Gresichtsfeldaufnahme  Wtl 
stattfinden  können .  Theoretisch  muß  maa 
auch  mit  der  Möglichkeit  eines  primaret: 
Herdes  im  Chiasma  oder  Traktus  bei  d( 
tabi sehen  Optikusatrophie   rechnen» 

Die  G^sichtöfelAstörungen,  wie  sie 
zweifelloser  Abblassung  der  SehnervüQ' 
Scheibe  konstatiert  werden,  sind  gewiß  fil 
die  Auffassung  des  Sehne rvenpiüzessefi» 
vor  allem  auch  für  die  Progno«*  nnJ 
Therapie  von  wesenthcher  Bedeutung. 
Für  die  Diagnose  dagegen  treten  sie  oft 
mehr  zurück,  da  die  Abblassung  der  Pa- 
pillen erfahrungsgemäß  meist  früher  zu  konstatieren  ist  als  der  GesichtefeH- 
defekt,  wenigstens  so  weit  man  das  nach  der  alten  Methode  beurttilcD 
konnte.  Es  wäre  natürhch  von  sehr  einsclmeidender  Wichtigkeit,  wenn  der 
Nachweis  erbracht  werden  kömlt*^  daß  der  tabische  Sehnervenprozeß  ffl'cli 
gelegentMch  oder  öfters  zunächst  durch  eine  Gesichtsfeldgtörung  kundgäbe 
mit  erst  nachfolgender  Veränderung  des  Ophthal moskopiscben  Be- 
fundes.  Wenn  man  annimmt,  daß  die  Sehnervenbeteiligung  nicht  in  d^r 
Netzhaut  ihren  Ursprung  hat,  sondern  an  verschiedenen  St^^llen  des  Optünö 
seibitt  beginnen  kann,  so  ist  es  von  vornherein  eigentlich  sehr  wahrscheioücJi, 
daß  öfters  ganz  im  Anfang  der  Äugenspiegelbefund  noch  normal  sein  muß 
und  die  Fimktionen  schon  leicht  verändert  sind,  so  weit  man  bei  mangeiiAo 
subjektiven  Störungen  danach  sucht.  Ich  habc^  mich  schon  früher  mit  diMC^ 
Frage  })ej>chäftigt  und  in  einer  Anzahl  von  Fällen,  wo  es  sich  um  Tabes  oibr 
begimiende  Paralyse  den  Symptomen  nach  handelte,  das  Gesichtsf^H  ^ 
Försterschen  Perimeter  untersucht.  Mehrere  Male  konstatierte  ich  bei  di<*^r 
Untersuchung  Fälle  mit  normaler  oder  nahezu  normaler  Papille  und  iininerh^^ 
recht  verdächtigem  Gesichtsfeld.  Leider  hatte  ich  keine  Gelegenlieit.  die  meisteti 
dieser  Patienten  persönlich  nach  Jahren  nachzuuntersuchen.  Ein  Fall  istab:fr 
immerhin  recht  bemerkenswert: 


Abb.  133. 


! 


Frühzeitige  Gesichtafeldveränderuiigen  (Biindeldefekte). 
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to  Wal.,  33  Jahre.  Halle,  gibt  bei  der  UntersttohuDg  am  21.  L  15  an,  daß 
linke  Augf  babp  8ic!i  geit   iVi  Jahr  verschlechtert  und  8<>i  seit  Vi  Jahr  ganz  er- 
blindet,    Hecht«  habe  er  ein  leichtes  SchleiergefühL     Vor  15  Jahren  luetische  In- 
ktion,  keine  Seknndärerseheimingen,    Zweimal  im  letzten   Jahre  je  9  Salvarsan- 
Injektionen  auswärts  erhalten. 

Beiderseitö  reflektorische  Pupillenstarre,  r.  Pupille  weiter  ala  l;  r.  Papille 
vielleicht  eine  Spur  blasser  als  normal  (sehr  ziveifelhaft),  starke  GeRichtsfeld- 
einschränkung  für  Weiß  von  oben  und  unten  (Abb.  133).  Zentral  werden  Farben 
in  kleinsten  Mustern  erkannt.  Ö.  =  ^/\  p,  Links  totale  Optikusatrophie  und  Amauroae. 
Patellarrefiexe  nicht  aueldsbar. 

Auf  schriftliche  Erkundigung  im  Jahre  1917  teilte  Patient  mit,  daß  er  seit 
1916  völlig  erblindet  &ei. 

In  dienern  Falle  Ijestand  bei  einer  Papille,  die  man  unvoreingenommen 
normal  bezeichnet  hätte,  eine  sehr  erhebliche  GesichtsfeldbeHcbrankimg 
1  Jahr  spätcT  war  daiin  auch  tatsächlich  das  Äuge  erbMndet.  Die  beob- 
achtete Gesichtsfeld  an  omahe  muß  also  wohl  liier  als  ein  Friihgymptom 
der  tabischen  Optikusatrophie  angesehen 
tWerden. 

Noch  mehr  Aussicht  auf  Erfolg,  also 
auf  Feststt^Uung  von  Gesicht^felddefekti^n 
in  frühen  Stadien  bietet  die  verfeinerte 
Gresichtsfeldmethode.  Bei  mehrt^i^n,  aber 
durchaus  nicht  bei  der  größeren  Mehr/ahl 
der  Tabiker  mit  normalem  ophthalmos- 
kopischem Befund,  fand  ich  vom  blinden 
Fleck  ausgehende  Defekte.  Meistens 
kann  es  sich  nicht  um  eigenthche  Degene- 
rationen im  Sehnerven  gehandelt  hab?n, 
da  die  Defekte  im  Laufe  der  Beobachtung 
entweder  wohl  infolge  der  antiluetiscben 
Therapie  oder  we  in  dem  Fall,  den  ich 
hier  auch  wiedergeben  werde,  schon  vor 
Beginn  der  spezifischen  Behandlung  nach 
einer  Lumbalpunktion,  sich  besserten  oder 

verschw^anden.    Von  den  Beobachtungen,  die  ich  auf  diesem  Gebiete  machte, 
seien  liier  zwei  geschildert. 

1.  Faul  Stei.  Aufnahme  am  4.  XIL  16.  Vor  7  Jahren  Infektion;  1910,  löll 
uud^Jiili  1916  Injektionskun  Wasser  mann -Keaktion  im  Blut  am  19.  VIL  16 
achwach  positiv,  am  19.  VI  IL  16  negativ.  Seit  iVi  Jahren  linke  Pupille  weiter  als 
r<?ehte,  etwa  ebenso  lange  bemerkt  er,  daß  er  in  der  Nälie  besonders  abends  sehr 
schiecht  sieht.  Beiderseits  Augen  reizlos,  ophthalmoskopisch  normal.  Rechte 
Pupille  reagiert  ziemlich  gut  auf  Licht,  vielleicht  aber  etwas  träger  als  nonuaL 
Links  Lichtreaktion  nur  bei  intensiver  Beleuchtung  schwach  vorhanden,  Pupille 
weiter  als  die  rechtt^  Konvergenz- Reaktion  gut.  Adaptometc*r werte  normal, 
sowohl  Reibach  welle  als  Endwert.  Beiderseits  S.  ^  LO.  Nahepunkt  26  cm.  Ge- 
sichtsfeld: Außengrenzen  normal-  Am  rechten  Auge  ein  Bündeldefckt  nach  tx'mporal 
obc^n  (Abb.  134).  Liquor:  Druck  110—120,  Pandy:  Trübung,  Nonne  deutlich  opal 
Lymphocytose  ^Vs-  Wasser  mann*  Reaktion  schwach  positiv.  ErhAlt  zunächst  10 
intravendse  Salvarsaninjektionen.  Keine  Veränderung  im  Befund,  außer  daß  der 
Büudeldefokt  am  rechten  Auge  nach  etwa  1  Monat  verschwand. 
\  %  IL   17  Lumbalpunktion:    Pandy   Trübung,    Nonue  negativ.     Keine 

«iehere  Lymphocytose.  Wasser  mann -Reaktion  bc?i  0,1  negativ,  bei  0,25  schwach 
positiv,   bei  0,5  stark  positiv. 

Vom  23,  IL  17  ab  EndolumbaIin|ektionen  von  SalvarsannatTium,  und  zwar 
am  2.  IIL  1,35  mg,  am  5.  IV.  4,5  mg,  am  10.  IV*  2,25  mg,  am  22.  V.  2,7  mg,  am 
9*  VL   2,7  mg.     Die  letzte  Liquoruntersuchung   am  9.  VI.  ergibt:   Nonne  deutliche 


Abb.  134.     28.  XL  16. 
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Opalessenz,  Lymphooytoee  ^Vs< 


Wasser  mann -Reaktion  in  allen  Verdünnungen 
negativ.  Wasser  mann -Reaktion  im  Blut  ebenfalls  negativ.  Der  klinische  Be- 
fand hat  sieh  nicht  verändert.  Die  mehrmalige  neurologiMhe  Untersnchnng  ergab 
kein  sicheres  Resultat.  Auffallend  war  nur  stets,  daß  die  Patellar-  und  Adulles* 
xeflexe  schwer  auslösbar  waren,  manchmal  sogar  überhaupt  nicht.  SensibilititB- 
störungen  waren  nicht  vorhanden,  dagegen  leichter  Romberg.  Es  wurde  mit  der 
Möglichkeit  einer  beginnenden  Tabes  gerechnet. 

2.  Wilhelm  Czentlowski,  43  Jahre,  Sold. -Kr.  Nach  dem  neurologischen  Befand 
handelte  es  sich  um  zweifellose  Tabes.  Früher  stets  gesund.  Angeblich  nie  Lues  oder 
Gronorrhöe.     Ist  nicht  verheiratet. 


Abb.  135. 


Abb.  136. 


Abb.  137. 


7  Geschwister  gesund,  eine  Schwester  sei  vor  20  Jahren  rückenmarksleidend 
gewesen,  jetzt  ganz  gesund. 

Wurde  1916  militärisch  ausgebildet,  war  4  Monate  im  Feld.  Führt  sein  Leiden 
auf  erfrorene  Füße  zurück,  bekam  „Blasenkatarrh". 

Seit  Ende  Februar  1917  Gangstörungen.  Seitdem  auch  Doppelsehen,  aller- 
dings scheint  es,  als  wenn  er  auch  schon  früher  doppelt  gesehen  hat.  Aneh  dtf 
Blasenleiden  soll  schon  seit  10  Jahren  bestehen.  lUbbeln  und  taubes  Gefnbl  in 
den  Füßen.     Im  Sehen  nichts  zu  klagen. 

Status:  Beiderseits  Augen  äußerlich  reizlos.  Ophthalmoskopisch  sicher  norm*!- 
Gresichtsfeld  am  linken  Auge  wohl  normal  am  Perimeter.  R.  Farben  etwas  ein- 
geschränkt (Abb.  136 u.  136).  R.E.S.  =0.9p.  +  1,0NI;L.  -f  1,0,  S.  =  1,0p.  -{-%0^^' 
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An  der  großen  Scheibe  beiderseits  Bündeldefekte,  1.  1,  r.  2  (s.  Abb.  137  u.  138). 
Adaptometerwert:  L.  herabgesetzt  (Typ.  II),  r.  normal. 

3  Min.      6  Min. 
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To            'SM  Skalenteüe 

Beide'  Pupillen  eng,  1.  mehr  als  r.,  reflektorisch  starr. 

Linkes  Ange  steht  öfters  in  abduzierter  Stellmig,  manchmal  auch  gerade. 
Konvergenz  möglich.  Grckreuzte  Doppelbilder  im  oberen  Blickfeld.  R.  Obl.  inf. 
und  wahrscheinlich  auch  1.  Obl.  inf.  beteiligt. 

3.  VI.  17  Lumbalpunktion:  Liquor  klar,  Druck  130.  Nonne  und  Pandy 
positiv.  Lymphocytose  "/«•  Wasser  mann -Reaktion  mit  einem  unspezifischen 
Antigen  bei  0,5  positiv,  sonst  mit  allen  Antigenen  negativ. 

8.  VI.  Punktion  gut  vertragen. 

12.  VI.  Gang  entschieden  besser.     Beginn  einer  Hg-£inreibungskur. 

16.  VI.  Ophthalmoskopisch  auch  in  der  Peripherie  normal,  besonders  auch 
entsprechend  der  Gregend,  wo  dauernd  der  Gesichtsfelddefekt  des  rechten  Auge« 
angegeben  wird.  Rechter  G^sichtsf eiddefekt  hat  keine  Verbindung  mehr  mit 
dem  blinden  Fleck,  im  Typus  unverändert.  Die  relativen  Defekte  sind  beider- 
seits verschwunden. 

Die  Tatsache  an  sich,  daß  bei  den  genannten  zwei  Fällen  sowie  bei  einigen 
anderen  Beobachtungen  Bündeldefekte  im  Anfang  der  Beobachtung  bestanden, 
ist  nach  den  sehr  eingehenden  Prüfungen  außer  allem  Zweifel,  anders  steht 
es  natürlich  mit  der  Frage,  ob  man  es  hier  mit  dem  ersten  Beginn  eines  ta bi- 
schen Schnervenprozesses  zu  tun  hatte.  Erst  die  weitere  Erfahrung  kann  auf 
diesem  Gebiet  mehr  Klarheit  schaffen,  es  ist  das  ja  alles  Neuland.  Die  günstige 
Beeinflußbarkeit  dieser  frühzeitigen  und  geringen  Defekte  spornt  zweifeDos 
dazu  an,  jeden  Tabiker  genau  auf  sein  Gesichtsfeld  hin  zu  untersuchen,  mit 
dem  Gedanken,  daß  man  auf  diese  Weise  den  Ausbruch  einer  eigentlichen 
tabischen  Optikusatrophie  durch  intensive  Frühbehandlung  verhindern  kann. 
Ohne  jeden  übertriebenen  Optimismus  gilt  es  hier  wie  auf  dem  Gebiete  der 
Adaptationsstörungen,  die  weiter  unten  behandelt  werden,  reiche  Erfahrungen  zu 
sammeln,  selbst  wenn  der  endgültige  praktische  Erfolg  ein  bescheidener  sein  sollte. 

Der  Farbensinn  ist  bei  der  tabischen  Atrophie  immer  im  Sinne  einer 
progressiven  Rot-Grünblindheit  gestört,  es  folgt  dann  die  totale  Farbenblind- 
heit. In  den  Bezirken,  in  denen  ein  Ausfall  des  Farbensehens  zu  konstatieren 
ist,  kommt  es  nach  einiger  Zeit  mit  Sicherheit  zu  völligem  Funktionsausfall. 
„Zwischen  der  Farbensinnstörung  mit  ihren  verschiedenen  Stadien  einerseits 
und  der  zentralen  Sehschärfe  andererseits,  besteht  nach  meinen  bisherigen 
Erfahrungen  an  weit  über  100  Atrophien  eine  auffallende  Übereinstimmung** 
(Köllner),  so  daß  man  aus  dem  Grade  der  Rot- Grünblindheit  auf  die  Stärke 
der  Herabsetzung  des  Sehvermögens  als  Folge  der  Atrophie  einen  ungefähren 
Schluß  ziehen  kann. 

Eine  gute  Illustrierung  für  die  Tatsache,  daß  Verlust  für  Farbenempfindung 
und  Herabsetzung  der  zentralen  Sehschärfe  oft  Hand  in  Hand  gehen,  zeigt 
ein  Fall  von  Wilbrand  und  Saenger  (V.  Fig.  172).  Bei  dieser  Beobachtung 
sind  die  Außengrenzen  des  Gesichtsfeldes  kaum  alteriert,  die  Blaugrenze  schon 
reduziert,  die  Rotgrenze  aber  auf  dem  linken  Auge  an  mehreren  Stellen  schon 
fast  bis  zum  Fixierpunkt  eingeengt,  am  rechten  Auge  sogar  nur  noch  exzentrisch 
als  kleine  Insel  vorhanden.     Sehschärfe  rechts  =  ^^40»  li'^  ^%oo- 

Köllner  weist  auch  noch  auf  die  subjektiven  Farbenempfindungen 
bei  der  tabischen  Atrophie  hin.  Ebenso  wie  früher  schon  Leber  hat  er  öfters 
Rotsehen  auch   bei  ausgesprochener  Rot- Grünblindheit  beobachtet;  gel^ent- 
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lieh  soll  auch  Grünsehen  und  Violettsehen  angetroffen  worden  sein.    Subjektives 
Farbensehen  kann  auch  in  bereits  erblindeten  Augen  auftreten. 

Bei  tabischer  Optikusatrophie  sind  Adaptationsstoningen  nicht 
selten.  Es  sind  das  Störungen,  die  sich  dem  Patienten  durch  ein  lästigCB 
Blendungsgefühl  kenntUch  machen,  femer  durch  Nebelsehen  oder  eine 
gewisse  Uberempfindlichkeit  gegen  ganz  bestimmte  Farben.  Wilbrand- 
S aenger  führen  sie  darauf  zurück,  daß  den  Dissimilierungsprozessen  der 
Sehsubstanz  im  Sinne  Herings,  wie  sie  durch  äußere  Einflüsse  — ^  vor  allem 
durch  das  Licht  —  normalerweise  entstehen,  eine  nicht  genügend  schnelle 
Assimilation  entspricht.  Aus  einer  solchen  Verlangsamung  des  AssimilatiaDs- 
vorganges  und  infolgedessen  des  Wiederersatzes  der  verbrauchten  Sehsübstanz 
entstehen  die  Blendungserscheinungen.  Wilbrand-Saenger  sind  geneigt, 
die  Produktion  dieser  chemischen  Ersatzstoffe  von  nervösen  Einflüssen  iih 
hängig  sich  vorzustellen,  ähnlich  wie  Vorgänge  bei  den  Drüsen.  ,  J)as  Coipns 
geniculatum  extemum  dürfte  wohl  dasjenige  Organ  sein,  an  welchem  dnich 
Umschaltimg  zentripetal  fortgeleiteter  Beize  auf  zentrifugal-optische  Bahnoi 
durch  Selbststeuerung  ohne  Einfluß  des  Willens  jene  Produktion  von  Seh- 
substanz im  großen  betrieben  werde,  für  deren  jeweilige  örtliche  Ansammhmg 
nach  Bedürfnis  das  amakrine  Zellsystem  zu  sorgen  hätte."  Sie  denken  sich 
also,  daß  die  zentripetalleitenden  Fasern  im  Optikus  rein  visuellen  Z^recbn 
dienen,  während  zentrifugale  Fasern  den  Zwecken  der  Adaptation  vorstehen 
und  daß  das  übergeordnete  Zentrum  dieser  letzteren  Fasern  im  Corpus  geni- 
culatum extemum  liegt.  Sie  sehen  ihre  Ansicht  dadurch  gestützt,  daß  die 
zentralwärts  von  den  primären  Optikuszentren  gelegenen  Herde  nur  visuelle 
Ausfallserscheinungen  machen,  ohne  von  Störungen  der  Adaptation  begleitet 
zu  sein,  Affektionen  der  optischen  Leitimg  zwischen  den  primären  optischen 
Zentren  und  der  Netzhaut  dagegen  stets  Ausfallserscheinungen  im  Verein  mit 
Adaptationsstörungen  darbieten.  So  erscheint  ihnen  auch  die  Erklärung  für  die 
zunächst  an  sich  paradoxe  Erscheinung  gegeben,  daß  bei  der  tabischen  Opti- 
kusatrophie trotz  Verminderung  der  zentralen  Sehschärfe  bei  herabgesetzter 
Beleuchtimg  besser  gesehen  wird  und  daß  bei  heUer  Tagesbeleuchtung  Blen- 
dungserscheinungen auftreten. 

Wenn  man  in  diesem  Wilbrand-Saengerschen  Sinne  mit  AdaptatioDB- 
störungen  ganz  allgemein  Störungen  im  Verbrauch  und  Wiederersatz  der  Seh- 
substanz bezeichnet,  so  ist  die  Adaptation  in  der  Dunkelheit  gewi88e^ 
maßen  eine  Teilerscheinung  der  Adaptation  überhaupt  und  es  entsteht  die 
Frage,  ob  bei  diesen  atrophischen  Zuständen  die  Dunkeladaptation  herabgesetzt 
ist.  Früher  hat  man  aus  der  schon  erwähnten  Erfahrung,  daß  Leute  mit  tabischer 
Optikusatrophie  eher  zu  Nyktalopie  neigen  und  hemeralopische  Beschwerden 
äußerst  selten  angeben,  den  Schluß  gezogen,  daß  der  Ablauf  der  Dunkeladaptation 
bei  ihnen  normal  sei.  Auch  haben  wohl  Untersuchungen  mit  älteren  Methoden, 
wie  z.  B.  mit  dem  Förster  sehen  Photometer,  tatsächlich  normale  Werte  ergeben. 
Neuere  Untersuchungen  haben  jedoch  gezeigt,  daß  Störungen  der  Dunkel- 
adaptation außerordenthch  häufig  bei  der  progressiven  Sehnervenatrophie  zn 
finden  sind  und  daß  ihnen  sogar  unter  Umständen  eine  differential-diagnostische 
Bedeutung  zugesprochen  wird.  Bevor  auf  diese  speziellen  Untersuchungen 
eingegangen  wird,  sollen  jedoch  einige  orientierende  allgemeine  Bemerkungen 
über  die  Entwickelung  der  Dunkeladaptationsfrage  vorausgeschickt  werden. 

1903  veröffentlichte  Piper  seine  Untersuchungen  über  Dunkeladaptation  und 
gab  dadurch  Anstoß  zu  zahlreichen  neuen,  auch  für  die  Klinik  wichtigen  Forschungen. 
Mit  Hilfe  eines  sehr  viel  variationafähigeren  Apparates,  als  es  das  Förstersche 
Photometer  ist,  stellte  er  seine  exakten  Untersuchungen  an  und  gelangte  zu  dem 
Resultat,  daß  die  bisher  geltende  Aubertsche  Kegel,  wonach  die  Lichtempünd- 
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lißhkeit  bei  Duiikelauf enthalt  io  den  eiBten  Minuten  äußerst  schnell,  dann  aber 
immer  kngsamer  zunehme,  um  nach  2  Stunden  nahezu  daa  Maximum  zu  erreichen, 
nicht  haltbar  sei.  Piper  fand  als  Anfangsachwellen  wert  ziemlich  immer  die  gleiche 
Helligkeit  des  Lichtreizes,  wenn  nicht  gerade  dem  Dunkelaufenthalt  eine  Blendung 
des  Auges  vorau&ging,  er  stellte  umgekehrt  wie  Au  her  t  fest,  dikß  die  Empfindlich' 
keit  in  den  ersten  H) — 20  Minuten  sehr  langsam  ansteigt.,  dann  aber  schnell  zu- 
nimmt und  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  ein  Maximum  erreicht,  auf  dem  sie 
stehen  bleibt.  Diese  von  Piper  festgestellte  neue  Adaptationsregel  stand  nun 
im  großen  (k'gensatz  zu  der  allgemeinen  Erfahrung»  daß  eich  das  Auge,  wenn 
es  vom  Hellen  in  das  Dunkel  gebracht  wird,  selir  rasch  an  die  Dunkelheit  ge- 
wöhnt. Best  wies  dann  auch  nach»  daß  die  Untersuchungsmethode  Pipers  zwar 
einwandfrei  war,  daß  jedoch  seine  Kurven  anders  gelesen  werden  müssen.  Piper 
maß  mit  seinem  Apparat  einerseits  die  Schwellenwerte  der  Beleuchtungp  die  eben 
Doch  erkannt  werden»  andererseits  die  Netzhäute mpf in diichkeit,  die  als  reziproker 
Wert  der  Schwellen  aufzufassen  ist.  In  seinen  Kurven  stellte  er  nun  die  Netzhaut- 
empfin diichkeit  in  arithmetiBcher  Progression  dar.  Host  wies  darauf  hin»  daß 
die  Empfindlichkeit  nicht  um  Beträge  wachse,  die  sich  addieren  lassen,  sondern 
um  das  Doppelte»  Dreifache  usw.,  und  daß  man  deshalb  diese  Empfindlichkeits- 
knrvc^  in  geometrischer  Progression  aufzuzeichnen  habe.  Tut  man  dies,  so  steigt 
die  Netzhauteropfindlichkeit  bei  Dunkelaufenthalt  bis  etwa  zur  12.  Minute  schneü 
und  gleichmäßig,  indem  sie  sich  alle  2  Minuten  etwa  verdoppelt,  von  da  an  steigt 
eie  dann  langsamer  und  allmählich  immer  weniger,  so  daß  die  Adaptationakurve 
im  flachen  Bogen  ausläuft.  Wie  Wessely  aber  nun  hervorhebt,  gibt  auch  diese 
Bestsche  Aufzeichnung  nur  scheinbar  richtige  Resultat*^;  denn  es  ist  nach  ihm 
gleich  willkürlich,  sich  die  Empfindlichkeit  als  Linie,  Fläche  oder  Raum  wachsend 
vorzustellen.  Graphisch  darstellbar  ist  nur  die  Abnahme  der  Schwellenwerte  selbst, 
und  zwar  am  besten  in  ihrer  jeweiligen  Relation  zum  Endwert.  Während  man 
aal  Grund  der  Piperschen  Regel  die  Anfangskurve  der  Adaptation  sehr  vemach- 
tisaigte,  weil  ja  die  Netzliautempfindlichkeit  in  den  ersten  10  Minuten  sich  angeb- 
lich gering  steigert,  ist  auf  Grund  dieser  neueren  Festste llungen,  zu  denen  sich  noch 
die  Untersuchungen  von  Birch -Hirsch fold  hinzugesellen,  mit  Bestimmtheit  an- 
zunehmen, daß  die  erste  Viertelstunde  des  Dunkelaufenthaltes  bei  der  Adaptations- 
kurve  eine  erhebliche  Rolle  spielt  und  nicht  vernaclilässigt  werden  darf.  Durch 
Wessely  ist  auch  noch  einmal  der  Nachweis  erbracht  worden,  daß  mau  wohl  von 
einer  Normaldurchschnitts- Adaptation  sprechen  darf.  Es  ist  aber  immer  zweck- 
mäßig, bei  jeder  Adaptationsprüfung  eine  Kon  troll  person  mitzuprüfent  weil  auch 
die  Schwankungen  im  elektrischen  Strom  sehr  berücksichtigt  werden  müssen. 
Bei  den  eigenen  Untersuchungen  wurde  stets  eine  Koutrollpei^on  mitgeprüft. 
Als  Normalschwellenwerte  ergaben  sich  bei  meinen  Studien  am  Piperschen  Adapto- 

(ter  nach  einem  Dunkelaufenthalt  von 
1—2  Minuten   Schwellenwerte  zwischen   10  000 — 1901 
a— 5         ,,  „  nicht  über     1901 

8-10       „ 
^r       mu        p,  ,»  ,,       ,, 

60        „  „  ,,       „ 

Adftptationsstörungen  können  sich  nun  entweder  so  äußern»  daß  eine 
Seb Wellenerhöhung   besteht,   daß   also  die    Gewöhnung  an   die   Dunkelheit  hinter 
^er  des  Normalen  zurückbleibt,  bis  zu  10  Minuten  oder  einer  Viertelstunde,  dann 
Erfolgt  die  Adaptaiionszunalime  in  normaler  Weise,  der  Endwert  bleibt  aber  hinter 
^em  dfs  Kontrollf alles  zurück  (Typ,  1),  oder  aber  die  Reizschwelle  ist  normal  und 
^iBt  in  der  Mitte  oder  am  Ende  der  Kurve  ent8t4?ht  ein  erheblicher  Kontrast  gegen - 
ühcT  der  normalen,  so  daß  die  Schwellenwerte  erheblich  höher  als  normal  werden 
(Typ.  11).    Typ.  III  bestände  dann  in  einer  Kombination  von  1  und  II,  hätte  also 
eThöhte  Reizschwelle  und  abnorm  verlaagsamten  Ablauf  der  Adaptation  während 
de«  ganzen  D  unke  laufe  nthaltes.     Diese  Typen  unterschiede  lehnen  sich  an  die  Ein- 
vleilung  Birch-Hirschfelds  an. 

■  Auf  die  Frage,  welches  die  eigentlichen  Elemente  im  Auge  sind,  die  der  Dunkel- 

Adaptation  vorstehen»  oh  es  also  vor  allem  einen  DunkeUpparat  des  Auges  getrennt 


237 
11,08 
4,84 
3,67 


mit  seltenen 
Ausnahmen. 
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von  einem  Hellapparat  —  im  Sinne  von  v.  Kries  —  gibt,  soll  hier  nicht  eingegangen 
werden.  Dadurch  daß  wir  die  Reizfläche  am  Piper  sehen  Adaptometer  groß  wiUen 
(größte  Blendenöffnung  von  10  cm  im  Quadrat),  kommt  für  uns  au(^  die  Frage 
der  fovealen  Adaptationaf&higkeit  nicht  in  Betracht. 

Über  Störungen  der  Dunkeladaptation  bei  der  tabischen  Optikus- 
atrophie liegen  bis  jetzt  Untersuchungen  vor  von  Stargardt  und  von  Behr. 
Vorher  schon  hat  Lohmann  in  einem  FaU  von  tabischer  Optikusatrophie 
mit  einem  Visus  von  ^j^  eine  starke  Herabsetzimg  der  Dunkeladaptation  am 
Nageischen  Adaptometer  festgestellt.     Stargardt  untersuchte  5  Fälle  mü 
Atrophia  nervi  optici  infolge  von  Tabes,  fand  stets  Herabsetzung,  aber  keine 
Beziehung  zwischen  der  Größe  dieser  Adaptationsstörung  und  dem  Angen- 
spiegelbefimd  oder  den  sonstigen  Funktionsstörungen.    So  zeigte  sich  bei  einem 
Fall  bei  ganz  weißer  Papille  noch  eine  Empfindlichkeit  von  1309,  während  in 
einem  anderen  Fall  von  kaum  sichtbarer  Atrophie  die  Empfindlichkeit  nur 
42,2  betrug.    Merkwürdigerweise  stellte  er  dann  weiter  fest,  daß  das  Gesichts- 
feld am  Dimkelperimeter  bei  diesen  Fällen  meistens  größer  war  als  das  ein- 
geengte Weißgesichtsfeld  oder  gar  das  Farbengesichtsfeld.    Er  zieht  daraus  den 
Schluß,  daß  in  vielen  Fällen  von  tabischer  Atrophie  die  Weiß-  und  Farben- 
empfindung unverhältnismäßig  mehr  und  früher  geschädigt  sei  als  die  Dunkel- 
adaptation.     Zu  wesentlich  anderen  Resultaten,  besonders  betreffs  des  letzt- 
genannten Punktes,  gelangte  Behr,  der  ganz  besonders  reiche  Erfahrung  aof 
diesem  Gebiet  gesammelt  hat.     Zunächst  fand  er  ebenso  wie  Stargardt  die 
Dunkeladaptation  bei  seinen  Fällen  von  tabischer  Atrophie  stets  krankhaft 
verändert  im  Unterschied   zu  Optikusatrophien   auf  anderer  Basis,  z.  B.  zu 
einfacher  deszendierender  Atrophie,  wo  keine  oder  nur  geringe  Störungen  sich 
nachweisen  lassen.     Genauer  mitgeteilt  hat  er  in  seinen  Abhandlungen  1910 
und  1915  im  ganzen  11  Beobachtungen  und  zieht  aus  diesen  den  Schluß,  daß 
die;  Störung  der  Dunkeladaptation  eines  der  wesentlichsten  und  vor  allem  eine* 
der  frühesten  Symptome  des  tabischen  Sehnervenprozesses  sei.     Sollte  dieae 
Auffassung  sich  als  richtig  erweisen,  so  hätten  wir  in  der  Tat  bei  den  gar  nicht 
seltenen  FäDen,  wo  die  übrigen  Fimktionen  oder  der  ophthalm.  Befund  normal 
sind  oder  die  Frage,  ob  überhaupt  eine  metaluetische  Affektion  besteht,  strittig 
ist,  ein  sehr  wesentliches  neues  Mittel  zur  Stütze  der  Diagnose.  So  bedeutungsvoll 
es  mir  nun  auch  erscheint,  daß  Behr  bisher  keinen  Fall  von  tabischer  Optikus- 
atrophie oder  ganz  beginnendem  tabischen  Sehnervenprozeß  mit  normalerDunkel- 
adaptation  gesehen  hat,  so  kann  ich  doch  seiner  Behauptung,  daß  die  Dunkel- 
adaptation stets  allen  anderen  S3miptomen  von  seiten  des  Sehnerven  vorangehe, 
noch  keine  unbedingte  Sicherheit  zuerkennen.     Die  Möglichkeit  soll  nicht  be- 
stritten werden,  aber  der  Beweis  steht  m.  E.  noch  aus;  denn  von  den  11  Fällen. 
die  Behr  beschreibt,  ist  in  10  Fällen  entweder  der  ophthalmoskopische  Befund 
oder  der  Visus  oder  das  Gesichtsfeld,  meistens  jedoch  alle  3  Faktoren,  nicht 
mehr  normal.    Nur  bei  dem  letzten  seiner  Fälle  sind  diese  sonstigen  Kriterien 
einer  Sehnervenerkrankung  nicht  vorhanden  und  dennoch  kann  auch  dieser 
Fall  nicht  unbedingt  als  Testfall  angesehen  werden;  denn  zur  Zeit  der  aDein 
gestörten  Dunkeladaptation  bestand  bereits  reflektorische  Pupillenstarre; 
kurz  darauf  setzt  aber  Behr  selbst  auseinander,  daß  Fälle  von  reflektorischer 
Pupillenstarre  öfters  herabgesetzte  Dunkeladaptation  aufweisen,  ohne  daß  man 
deshalb  berechtigt  sei,  diese  Adaptationsstörung  als  Vorläufer  einer  tabischen 
Sehnerv^enatrophie   anzusehen.     Da  bei  seinem  eben  erwähnten  FaD  einige 
Jahre  später  tatsächlich  eine  Verfärbung  der  Papille  eintrat,  so  kann  selbst- 
verständlich nicht  geleugnet  werden,  daß  die  früher  vorhandene  Dunkeladap- 
tationsstönmg  ursächlich  mit  ihr  im  Zusammenhang  stand,  nur  ist  die  Beob- 
achtung als  Einzelfall  nicht  einw^andfrei. 
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Adaptometerbefunde  bei  Tabes  und  progressiver  Paralyse 

Typ.      I :  Erhöhte  ReluohweUe,  dann  Adaptionszunahme  wie  beim  Normalen  (also  Endwert  herab- 
gesetzt). 
II:  Reizschwelle  normal;  der  zweite  Teil  der  Adaptation  vermindert. 
„      III:  Kombination  von  Typ.  I  und  II. 


Name 


Ophthal- 
moskop. 


Visus 


I    Pupillen 

Gesichtsfeld        ^d^. 

.  modation 


Adap- 
tation 


Neurologischer 
Befund 


Be- 
merkungen 


.  Paul  Stoi.. 
27  J. 
Sold. -Kr. 


normal 


Bds.  1,0 
Nahe- 
punkt 
26  cm 


2.  Gustav 
Neum., 
55  J. 
3593/17 


3.  Kaspar 
Hey., 
45  J. 
3424/17 

4.  Aug.  Ahl., 
34  J. 
Kr.1050/13 


5.  Hch.  Stah., 
39  J. 
Sold. -Kr. 


6.  Rob.   Uel.. 
40  J. 
3107/17 

7.  FeU.,  51  J. 
4091/16 


normal 


normal 


normal 


R.  1.0 
L.  Fgr  V. 
d.  A. 
(Cat.pol. 

post.) 


R.0.6  p. 
L.  0.6 


Außengrenzen 
bds.  normal,  r. 
zuerst  Bündel- 
defekt tempo- 
ral oben,  der 
nach  1  Monat 
bei  antilueti- 
scher Therapie 
verschwindet 


R.  Außen- 
grenzen 
normal, 
kleiner 
Bündel- 
defekt nach 
temporal  oben 


R.  2,  L.  1 
Bündeldefekt 


Bds.    1,0 1    Bds.  normal 


1  normal 

I  normal 
normal 


R.  +  1,5'       Bds.  an- 
1,0,  L.  +1      scheinend 
2.0,  1,0  I  normal.     (An- 
i    gaben  nicht 
mit  voller 
Sicherheit  zu 
verwerten) 
Bds.    1,01    Bds.  normal 


Bds.    1,0     Bds.  normal 


8.  Joliann 
Dier.,  32  J. 
Sold. -Kr. 


Bds. 
tempor. 
Optikus- 
atrophie 


R.   geringe 
refl.    Träg- 
heiUL.  refl. 
Starre. 
Bds. 
Akkommo- 
dations- 
parese.   L. 
Pup.   <  r. 


Bds. 
hoch- 
gradige 
Miosis, 

refl. 
Tr&gheit 


It.  Pup. 

<  L,  Bds. 

refl. 

Starre 

R.  refl. 

Trägheit, 

L.  refl. 

Starre, 

L.  Pup. 

etwas 

<   R. 


Bds.  Licht- 
starre 

(Konver- 
genz nicht 

möglich) 


R.  refl. 

Starre, 
Mydriasis 
R.  Pup.  > 

L.,  bds. 

Miosis, 
refl. 

Starre 


Bds. 
normal 


R.  Fgr  I    Bds.  rot  und 
2Vt  m   ;     grün  nicht 
L.  Ferr  I  mehr  erkannt. 
2  m  Starke 

Gesichtsfeld- 
defekte 


Bds.Licht- 
starre,  auf 
Konver- 
genz ge- 
ringe 
Reakt. 
R.  Pup. 
<   L. 


R. 
normal 


Bds. 
Typ.  II 


R. 
normal 
L.Typ.I 


normal 
(r.Typ.II 
ange-    | 
deutet)  I 


normal 


normal 


I 

17.  II.  17! 

Bds.     j 

Typ.  III 

24.  II.  17 

Bds. 

nahezu 

normal 

(nurEnd- 

wert 

etwas 

niedrig) 


LeichterRomberg 
Achilles- und  Pat.- 
Refl.  immer  schwer 
auslösbar,  manch- 
mal   gar    nicht. 

(Mehrmalige 
Untersuchimg. ) 
Liquor:    Druck 
110—120.     Pandy 
u.  Nonne  schwach 
positiv,    Lymphe - 
cyton    "Vf    Was- 
sermann-Reak- 
tion schwach 

positiv 
Parästhetischo 
Zone    im     Gebiet 
des    r.    Infraorbi- 
talis.     Reflexe  in- 
takt, keine  Sonsi- 
bilitAtestörungen . 
Wassermann - 
Reaktion  im  Blut 
positiv 
Klinisch  sichere 
Tabes.     Wasser- 
mann-Reaktion 
im  Blut  positiv 

öfters  rezid.  Ocu- 
lomotoriusliihmg. 
Fehlen  der  Patel- 
lar-  und  Achillos- 

reflexe,  Gang 
stampfend,  atak- 
tisch, Hypotonie, 
Rom  borg  u.  Ziehen 
+,  früher  Blasen- 
störung 
Liquor:  Druck90, 

Nonne  positiv. 
Ljrmphocyt.  •••/•. 

Wassermann- 
Roaktion  positiv 


Romberg  u.  Ziehen 
angedeutet.  Feh- 
len der  Bauch - 
decken-,  Patellar-, 

Achillesreflexe. 

Lanzinierende 
Schmerzen 
Außer  den  Augen - 
Symptomen  kein 
Befund.  Liquor: 
Pandy  stark  posi- 
tiv, Lymphocyten 

"Vi  Wasser- 
mann-Reaktion 

in  allen  Ver- 
dünnungen positiv 


Beginnende 

Tabesf 

Auffallend  die 

Akkonmioda- 

tionsparese. 


Beginnende 
I       Tabesf 

I 


Tabes 
;  Angaben  nicht 
;  absolut  verl&fl- 
!  lich,aber mehr- 
fach geprüft 

Tabes 


Igersheimer,  SyphSUa  und  Auge. 


32 


progressive 
Paralyse 


progressive 

Paralyse 

(beginnend) 

Tabes 


Tabes  sup.f 
für  Tabes 

spricht  die 
Unbeeinfhiß- 

barkeit  des 
Visus  und  die 

Progredienz 
der  Gesichts- 

feldstörung 
bei    antiluet. 
Therapie.  Auf- 
fällig der 

Wechsel  der 
Adaptometer- 

werte  in  wo 

kurzer  Zeit 


Ao^PlilKl  teil. 


V]«IM 


G«siehUfeld 


Befand 


0. 


li/17 


1#. 


4#  J. 
11/1« 


bdff. 


0.^—1.0 

kommo- 

«UtiooB- 

ParoM 


BdA.  normal 


Rea 
dtamw    L. 
Pap.     >  R. 

R.  Pvp. 

4,5  mm 

L.  Pop. 

5,5  mm 


Bei    FnOansen- 

•ehhiB  gwingwe 

Schwanken,  «e- 

rime»   Ataxie   der 

HäulB  und  Füfle, 


nanoMl 


Bde. 

Inte  Starre 
R.  Pap. 
ntazinial 
weit,  L. 

Obennittel 
weit. 

(Ophthal- 
moplegte 
interna) 


abeo-     normal 


11.  Adolf 
Sehfld^ 
9t  J. 

Kr.  966/08 


normal     Bde. 


1.0   11.  V.  16  bda. 

Bandeldefekt, 
9.  XI.  16  nar 

noch  rechts, 
29.   I.  17   bde. 

normal,  anoh 
am   24.   V.    17 


Bde.  refL 

Starre. 

R,  Pap. 

>   L. 


IS.  Minna 
Stflb., 
64  J. 
Kr.  30/17 


R.  Pa- 
pille 
weiB, 
L.    «Trau- 
lich 
(path.1) 


R-  Fgr 

V4  m 
L.   +  4 

8. 
0.6—0.7 


L.  Auflen- 
srenien  ein- 

geenirt,  am 
aoffallendsten 
naeal  unten; 
femer  ein  rom 
blinden  Fleck 
anagedehnter  ; 
Bündeldefekt  ' 

nach  oben 


R.  aof 
Licht    fast 

aofge- 

hoben. 
L.  etwas 

trise. 
Konv.-R. 
bds.  irat 


13.  Karl  Rex., 
4206/17 

14.  Albert 
Heitech.. 
29  J. 
302/17 

16.  Auiroct 


Wepp.. 
61  f. 
3093/15 


16.  Albert 
8im.. 
38  J. 
693/17 


normal  :  bds.  1,0  | 

I 

normal  j  bds.  1,0 


R.  nor-  ;  Bds.  + 

mal«     L.      2  D. 

Papille       0,7  p.    j 

temp.  I 

ent-  I 

schieden  j 

blaeser  !  | 

als  r. 


normal 


H  normal 


Bds.   1,0 


normal,  r. 
kleiner     para- 1 

zentraler 
BOndeldefekt 

(pathoLf) 
bds.  normal 


normal 


bds. 
normal 

R.    Mioeis. 

reflekt. 

Trägheit 
L.    normal 

Bds.  Licht- 
starre. 

(Konv.-R. 
nicht  zu 
prüfen) 

R.    Miosis. 

L.  mittel- 
weit 

L.  refl. 

Starre, 

R.  refl. 

Trägheit. 

R.  3,5  mm 

L.  4,5  mm 


Infektion  190S. 
6  aotilnet^eike     ( 
Karen 

Vater  an  Tabes -h, 
ebenso    angeblich  •• 
dieersteFraa  fliree '! 
Mannes.  Gürtete-  ' 
ffihl.  Paristhosien. 

Pat.-RefL  L  «e- 
steigert,  r.  normal, '; 
AchiDesrefL  r.  >  L 

Rombent  leicht    . 
positiT. 
Geringe  Hypotonie  i- 
dw  Beine.  Sensi-i; 
bOit&taBtöraiven 
an  mehreren 

Stellen.     Gai«    , 
stampfend,   etwas  ■ 
ansicher 

1.  m.  17  AehiDaaefL fehlen! 
and        anch  L  Pat.-RefL;'= 
26.  Y.  17        Seosibiliats- 

bds.  Störungen ; 

Trp.  II    Sprach-,    Schreib- (; 
ange-       and  Gedifcchtnis-  'j 
deutet       Störungen.     Li- 
quor: Xonne  und 
■  L3rmphocrt.  posit. 
— Wassermann- 
Reaktion  in  allen  I 
Verdünnungen 
posttiT 

L.  nor-  !  Lebhafte  Reflexe, 
mal  (erst;  keine  Sensibili- 
Ton  der  j  t&tsstörungen,  ge- 
16.  Min.:  ringe  Ataxie  im  L 
an  auf-  I  Arm  und  in  beiden 
geseich-  Beinen,  Stehen  auf 
1  Bein  unsicher. — 
Srhebliche  geistige 
Minderwertigkeit 
(erworbene!)  Li- 
quor: Druck  ISO. 
—  Pandr  u.  Nonne 
positiv.  Lymphoc 
••/,.  Wasser- 
mann -Reaktion 

in  allen  Ver- 
dünnungen positiv 


Beginnende 
Tabest 


Tabes  oder 

Psendotabes 

1  netiea 


Tabopara- 
lyse.  Angabea 
nSoht  abMiBi 


net) 


normal 


R. 
Typ.  II 
L.    nor- 
mal 


Wassermann- 
Reaktion  im  Blut 
negativ 


R.  nor-  R.  Oculomotorius« 
mal,  L.  Parese.  Arthro- 
Typ.  II I       pathie  usw. 


Bds. 
normal 


Liquor:  Nonne 
positiv,  Wasser- 
mann -Reaktion 

+  +  +  +. 
i    Neurol.:  o.  B. 


! 


Lues 

cerebri 

oder 


progressive 
Paralyse! 


slclfeere 
Tabes 
Tmbeat 


Sksfaero 
Tabes.  PapO- 
lenbefnnd  and 
VIsosimLaotto 
einer  mehrjih- 

rigen  Beob- 

ac^tong  nksht 

verändert! 

Verdacht  aof 
beginnende 

progressive 
Paralyse 
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Name 

Ophthal- 

Visus 

Pupillen 
und 

Adap- 

1 
Neurologischer 

Be- 

moskop 

Gesichtsfeld 

Akkom- 

tation 

Befund 

merkungen 

modation 

17.  Hans  Fle.. 

normal 

Bds.  1,0 

normal 

Refl.  Starre 

Bds. 

Liquor:    Pandy 

Tabest 

40  J. 

Konv.-R. 

Typ.  III  und  Nonne  positiv 

592/17 

auch  nicht 
ausgiebig. 
R.  3.5  mm 

Lymphocytose. 

Wassermann- 

1  Reaktion  +  +  +  + 

1 

18.  Wilh. 

normal 

R.0.9    p. 

R.  Außen- 

Bds.  refl. 

R.  nor- 

Blasen- u.  Gang- 

Tabes. 

Csent., 

L.  1,0  p. 

gremsen  für 

Starre.    R. 

mal 

störung,    Fehlen 

früher  hooh- 

43  J. 

grün  mehr  ein- 

Pup.   >  L.. 

L. 

der  Patellarreflexe 

Potator 

geengt   als    L. 

manchmal 

Typ.   II 

Doppelsehen.    Li- 

Bündeldofekt 

bds.  starke 

s.  Abb. 

quor:  Druck  130. 

nach  temporal 

Miosis. 

139      i  Nonne  und  Pandy 

oben,  zuerst 

manchmal 

positiv,  Lymphoo. 

Verbindung 

mittelweit 

"/^  Wasser- 

mit  dem  bliU' 

i   mann -Reaktion 

denFleck,  nach- 

mit einem  unspez. 

her  nicht  mehr 

Antigen    schwach 

(nach  derLum- 

positiv,  mit  allen 

balpunktion). 

1  anderen  Antigenen 

—  L.  zuerst 

negativ 

Bündeldefekt 

nach  oben,  spä- 
ter nicht  mehr. 

3  Wochen 

spater  bds. 

(2.  VII.  17) 

19.  Heinrich 

Bds. 

R.  FgT 

L.  konzentr. 

Bds. 

L.           Gang  ataktisch. 

Verdacht  auf 

Osterh., 

normal 

IV.  m 

Ein- 

Miosis. 

Typ.   III      Sprache  etwas 

Tabes  oder 

66  J. 

(Catar. 

schränkung 

reflekt. 

8.  Abb.            auffallend 

progressive 

Kr.  438/17 

nucl.) 

L. 

0.7—0,8 

Starre 

140      1 

Paralyse 

20.  Paul  Gol.. 

Bds. 

R.  0.8 

Zuerst  2  feine 

R.  Pup. 

normal     Liquor:  Pandy  u. 

Tabes  oder 

34  J. 

Nahe- 

bitemporal- 

>  L..  reag. 

Nonne:  Opales- 

Lues   cerebri  t 

Sold. -Kr. 

hemianopische 

nur 

zenz,  Lymphocyt. 

30  cm 

Skotome. 

schwach 

!      «Vi.    Wasser- 

L.  0.9 

später  normal 

auf  Kon- 

, mann -Reaktion 

Nahe- 

vergenz. 

'  bei  0.2  und  0,5  ne- 

punkt 

besser    auf 

;  gativ.  bei  1.0 

17  cm 

Licht. 
(Ophthal, 
moplegia 
interna) 

,    schwfiush  positiv. 
I  Ne.urolog.: zuerst 
>  negativ.    Vi    Jahr 

später:  Ataxie 
1  der  Hände,  Rom- 

berg  leicht  positiv. 

:     Sensibilität  für 

spitz  und  stumpf 

nicht  ganz  sicher 

21.  Ausrüste 

Bds. 

R.  FgT 

R.  Nur  noch 

Bds.  refl. 

L. 

Klinisch 

Boch..  46  J. 

Optikus- 
atrophie 

in  V.  m 

temporaler  Qe- 

Starre 

Typ.  III 

sichere  Tabes 

L.  0.3 

Sichtsfeldrest. 

Wasser- 

(mit uu' 

L.  Konzentr. 

1 

mann- 

scharfen 

Einengung  u. 

I 

Reaktion  im 

Oremsen) 

'   Bttndeldefekt 
'     nach  nasal 
.    unten  sowie 
..VerfiTÖße- 

Blut  positiv 

rung  dos  blin- 

den Flecks" 

22.  Walter 

normal 

R  — 28 

normal. 

Bds.  refl. 

R.  nor-      Leichte  Inkonti- 

Tabes 

Bol. 

0.8 

nur   links   ge- 

Starre. 

mal        nenz     der     Blase. 

2613/17. 

L.  0,8 

ringe  nasale 

Konverg. 

L.  Typ.  I      Sensibilitätsst^- 

Ein- 

Reaktion 

ningen.  Reflexe 

1     schränkim«: 

schwach. 

R.  Pup. 
5   mm.    L. 
Pup.  6  mm 

normal.    Liquor: 
Nonne  u.  Lympho- 
cyt.  posit.   Was- 
sermann-Reak- 

L. Akkom. 

tion  bei  1,0  ccm 

Parese 

posit. 

23.  Joh.  Litz. 

normal 

R.  1.0 

normal 

Bds.  refl. 

Bds.          Inkontinenzer - 

Tabes 

3128/17. 

L.  mit 

Cyl.-Ol. 

0.5  p. 

Starre. 

Miosis. 

Pup.     bds. 

Tjrp.  im       scheinungen. 

1  Schwäche   in  den 
'  Beinen.        Gastri- 
1      sehe  Krisen?) 

24.  Reinh. 

normal 

Bds.  1.0 

anscheinend 

L.  refl. 

Ä.  nor-  1 

Verdacht  auf 

Stol. 

normal 

Starre.  1. 

maL  L.  , 

organ.Nerven- 

1474/17. 

Pup.  >  r. 

Typ.  Ill 

erkrankui«. 

32* 
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Es  sei  mir  nun  gestattet, 
meine  eigenen  Beobach- 
tungen hier  anzuschließen,  dk 
ich  im  Laufe  des  letzt^i  Jahne 
bei  T abikern  anstellen  konnte 
(Tabelle).  Unter  diesen  befanden 
sich  nur  wenige  mit  sicherer  Atro- 
phie des  Sehnerven.  Meisteoi 
handelte  es  sich  um  Patientenmit 
reflektorischer  Pupillcnstane, 
bei  denen  auch  sonstige  Sym- 
ptome für  eine  vorhandene 
Tabes  dorsalis  sprachen.  Da 
aber  gerade  die  Frage  wichtig 
ist,  ob  die  Dunkeladaptation 
bei  bestehender  reflektoiiadKr 
Pupillenstarre  und  im  übzigtn 
normalem  Ox>tikus  TieDeidt 
doch  als  Friüisymptom  einer 
beginnenden  Optikusschadignng 
anzusehen  ist,  so  sind  auch 
diese  Fälle  hier  mit  verwendet 
Im  ganzen  wurden  44  Augen 
von  24  Patienten  untereudit, 
26  stellten  sich  als  normal  henns, 
3  Patienten  wiesen  den  TypoB  I 
auf  (siehe  oben),  6  zeigte  den 
Typus  n,  19  den  Typus  HL  Zu- 
sammen mit  der  Erfahrung,  daß 
Leute  mit  tabischer  AtrojWeeo 
selten  über  hemeralopische  Stö- 
rungen klagen,  zeigen  diese 
Resultate,  daß,  wo  überhaupt 
der  DimkeladaptaticxisveriMf 
pathologisch  ist,  beidenTabikem 
vorwiegend  der  Endwert  be- 
sonders häufig  verändert  ist  b 
hat  infolgedessen  praktisch 
eine  gewisse  Berechtigung,  wenn 
gerade  auf  diesem  Gebiet Behr 
sich  mit  der  Feststellung  des 
Endwertes  begnügt,  anderen^ 
dürfte  es  doch  geraten  sein, 
die  Kurve  genauer  festzusteOeD, 
weil  man  von  vornherein  nicht 
sagen  kann,  ob  sich  spater  v» 
dem  Vorhandensein  von  Typ»  I 
einerseits  und  Typus  11  anderer- 
seits gewisse  Sdüüsse  seheo 
lassen.  Meine  Befunde  wmden 
im  allgemeinen  so  erhoben,  <b0 
in  den  ersten  10  Minuten  drei  Prüf imgen  stattfanden ,  dann  eine  nach  einer 
Viertelstunde,  nach  einer  halben  Stunde  und  die  letzte  nach  einer  Stunde 
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Beziehungen  des  Adaptometerbefundes  zum  ophthalm.  Befund  und  Gesichtsfeld.     601 

Dunkelaufenthaltes.  Von  Fall  18  und  19  sind  Kurven  der  Schwellenwerte  als 
Beispiele  in  den  Abb.  139  u.  140  wiedei^gegeben. 

Wenn  ich  nun  den  pathologischen  ophthalmoskopischen  Befund  zu- 
nächst in  Be  ziehung  zu  de  m  Adaptationswert  setze,  so  handelt  es  sich  um 
4  Patienten,  von  denen  Fall  21  eine  wohl  sicher  tabische  Atrophie  darstellt,  wenn 
sie  auch  dem  Aspekt  nach  einer  neuritischen  Atrophie  glich  (siehe  Kr.  Bech. 
S.  472).  In  diesem  Fall  bestand  Typus  HI  in  hochgradigem  Maße  und  die  Frau 
gab  auch,  allerdings  erst  auf  Befragen,  an,  daß  sie  bei  herabgesetzter  Beleuchtung 
absolut  blind  sei.  Auch  bei  FaU  15  lag  zweifellos  eine  Tabes  vor,  weniger  sicher 
konnte  man  zu  der  Überzeugung  kommen,  ob  die  temporale  Abblassung  der 
linken  Papille  einer  wirklichen  tabischcn  Sehnervenatrophie  entsprach,  denn  der 
Patient  war  viele  Jahre  in  Beobachtung  der  Göttinger  Augenklinik,  ohne  daß 
sich  in  dem  ophthßrlmoskopischen  Befund  oder  Visus  etwas  veränderte.  Immer- 
hin ist  zu  verzeichnen,  daß  an  dem  rechten,  ophthalmoskopisch  normalen 
Auge  die  Adaptation  normal  war,  während  sie  links  pathologische  Werte  gab. 
Bei  Fall  8  mit  ausgesprochener  Optikusatrophie  und  hochgradig  herabgesetztem 
Visus  sowie  sehr  erheblichen  Gesichtsfeldstörungen  war  nun  eine  ganz  auffallend 
geringe  Störung  der  Dunkeladaptation  zunächst  nachweisbar,  einige  Tage 
später  war  sie  sogar  kaimi  noch  als  pathologisch  zu  verwerten.  Die  absolute 
Resistenz  des  Sehnervenprozesses  gegen  antiluetische  Therapie  bei  einem  Liquor, 
der  durchaus  für  eine  luetische  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  sprach, 
mußte  am  meisten  auf  einen  tabischen  Prozeß  hindeuten.  Es  würde  von  be- 
sonderem Interesse  sein,  bei  einem  solchen  Fall  das  weitere  Schicksal  zu  ver- 
folgen, um  zu  erfahren,  ob  das  nahezu  normale  Verhalten  der  Adaptation  als 
Gegengrund  gegen  die  Annahme  eines  tabischen  Prozesses  zu  verwerten  war. 
In  dem  FaU  12  konnte  man  auch  schon  klinisch  durchaus  an  die  Möglichkeit 
denken,  daß  die  Atrophie  auf  einer  Lues  oerebri  und  nicht  auf  einer  meta- 
luetischen Erkrankung  beruhte.  Immerhin  wird  auch  hier  erst  die  Zukunft 
ergeben,  wie  weit  der  Adaptationswert  die  Ätiologie  stützte. 

Aus  dieser  kleinen  Zalil  von  Fällen  ergibt  sich  nur  das  Eine,  daß  weitere 
Nachforschungen  über  die  Dunkeladaptation  für  die  tabische  Oj^tikusatrophie 
von  größter  Bedeutung  sind,  vor  allem  die  Frage,  ob  man  berechtigt  ist,  bei 
einem  normalen  oder  nahezu  normalen  Adaptationswert,  eine  vorhandene 
Atrophie  oder  eine  verdächtige  Papille  für  nicht  tabisch  anzusprechen. 

Was  nun  die  Beziehungen  des  Gesichtsfeldes  zu  der  Adaptation 
betrifft,  so  ist  zunächst  ganz  allgemein  hervorzuheben,  daß  sich  die  Feststellungen 
Behrs  auf  vergleichende  Untersuchungen  mit  der  alten  Gesichtsfeld - 
methode  beziehen;  es  ist  aber  a  priori  sehr  leicht  denkbar,  daß  die  verfeinerte 
Gesichtsfelddiagnostik  schon  zu  einer  Zeit  Veränderungen  im  Sehnerven  bei 
einem  Tabiker  aufweist,  wo  die  alte  Methode  versagte.  Es  ist  also  möglich, 
daß  in  manchen  von  Behr  angeführten  FäUen  mit  normalem  Gesichtsfeld 
und  gestörter  Dimkeladaptation  das  Gesichtsfeld  tatsächlich  nicht  mehr  normal 
war.  Unter  den  eigenen  Fällen  der  beigefügten  Tabelle  scheiden  die  3  aus, 
welche  bereits  wegen  ihrer  ophthalmoskopschen  Veränderungen  oben  erwähnt 
wurden.  Mehrere  andere  hatten  bei  normalem  ophthalmoskopischen  Befund 
und  gutem  Visus  bei  Untersuchung  an  der  großen  Scheibe  Bündel  defekte, 
ohne  daß  die  Adaptation  herabgesetzt  war  (Fall  1,  2,  18).  Ob  es  sich  bei  diesen 
Bündeldefekten  um  Vorgänge  im  Optikus  gehandelt  hat,  die  mit  dem  tabischen 
Prozeß  zu  tun  hatten,  muß  dahin  gestellt  bleiben.  Ihr  Verschwinden  während 
der  Behandlung  kann  nicht  ohne  weiteres  als  Gegengrund  angeführt  werden, 
da  wir  ja  über  die  allerersten  Vorgänge  bei  der  tabischen  Atrophie  und  ihre  Be- 
einflussimg durch  antiluetische  Therapie  usw.  nichts  wissen.  Bei  einigen  Fällen 
von  Gesichtsfeldstörung  (Fall  3  und  Fall  19)  waren  Adaptationsstönmgen  vor- 
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banden  bei  normalem  opbtbabnoskopiscbem  Befimd  und  nabezu  normakm 
Visus.  Aucb  bier  wird  erst  die  Zukunft  entscbeiden,  ob  eine  progressive  Atro- 
pbie  durcb  diese  Symptome  eingeleitet  wurde. 

Alle  die  genannten  Fälle  mit  Gesicbtsfeldstörungen  batten  mm  auch 
reflektoriscbe  Pupillenstarre,  und  es  wardesbalbvonb38onderer Bedeutung, 
der  Frage  der  Beziebung  der  Pupillenstörung  zu  der  Adaptation 
nacbzugehen. 

Irgendeine  gesetzmäßige  Beziebung  nacbzuweisen,  ist  dabai  bisher  nicht 
gelungen.  Die  größare  Zahl  von  Fällen  mit  reflektorischer  Pupillenstarre  hatte 
normal  3  Adaptation.  In  manchen  Fällen  war  die  Adaptationsstörung  aal  dem 
miotischen,  in  manchen  auf  dem  mydriatiscben  Auge.    Immerbin  konnte  man 

sich   mebrmals   des  Gedankens 

fn^^'^'^^ nicht  erwebren,  daß  das  Auge 

^  ^         "^^       ^  ^  '  '       mit  der  abnormen  PupiDein 

einer  direkten  Beziehung  zn 
dem  Adaptationswert  stand.  Ich 
gebe  z.  B.  kurvenmaßig  die  Ver- 
bältnisse bei  Fall  14  (Heitsdi ) 
wieder,  wo  an  dem  miotischen 
rechten  Auge  mit  leflektoiisdier 
Pupillenstarre  Typus  HI  fe- 
stand,  während  am  nonnalai 
Auge  die  Adaptation  nonnal 
war  und  als  Gegensatz  ist  anf 
derselben  Kurve  die  Beobach- 
tung einer  Opbtbalmopl^a  in- 
terna wieder  gegeben,  die  «igt, 
daß  die  Adaptation  an  dem 
Auge  mit  der  mydriatischen 
Pupille  berabgesetzt  wi»,  wah- 
rend aucb  bier  die  nonnale 
Seite  normale  Adaptation  hatte 
(Abb.  141).  Manchmal  wie  hd 
Fall  4  war  bei  den  „reflektorisd 
starren  Augen''  die  Adaptation 
berabgesetzt,  wäbrend  aiifdem 
anderen ,  .reflektorisch  nur  tragen 
Auge"  die  Adaptation  nonnal 
war.  Es  kommen  jedoch  auch  Beobachtimgen  vor  wie  b3i  Patient  18,  wo 
beiderseits  ausgesprochene  reflektorische  Starre  bestand  und  trotzdem  die  Adap- 
tation an  dem  einen  Auge  normal,  an  dem  anderen  gestört  war.  Daß  nicht 
die  Weite  der  Pupille  als  solche  die  wesentliche  Störung  des  Licbtsinns  hervor- 
zurufen braucht,  beweist  wohl  folgende  eigene  Beobachtung  einwandfrei.  Em 
Patient  (He.  Kr.  854/15 — 16)  mit  rechtsseitiger  Oculomotoriuslähmung  (Ptosis 
zurückgegangen),  weist  folgende  Skalenwerte  am  Piperseben  Adaptometer  auf: 
nach      2  5  8        15        30        60    Minuten 

~R.  Ö        15        32        55        6Ö        75 

L.         55        63        89        100      110      110 
Am  anderen  Tage  wird  die  weite  rechte  PupiUe  durdi  Pilokarpin  verengt 
und  die  linke  künstlich  erweitert.     Dabei  ergibt  sich  folgendes  Resultat; 
nach      2  5  8        15        30        60    Minuten 
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Wenn  sich  die  Anfangswerte  der  Kurve  am  recht-cn  Auge  nach  der  Ver- 
engerung der  Pupilie  auch  gebt^ösert  haben,  bleibt  d(x;h  der  prinzipielle  Unter- 
schied bestehen  und  darin  sehe  ich  da»  Wichtige  der  Beobaehtung.  Der  ophthal- 
moßkopi^clie  Befund  und  das  Gresichtsfeld  zeigten  keinerlei  Abnormität**n. 

Zweifellos  sind  aho  die  Fälle  bei  Tabikern  nicht  selttm,  wo  außer  der 
reflektoriBchen  Starre  und  herabgesetzter  Dunkeladaptation  ein  pathologischei 
Befund  von  weiten  de»  Optikus  nicht  zu  erheben  ist.  Da  diese  Fälle  aber  im 
Vergleich  zu  den  Beobachtungen  von  reflektorischer  Pn pillenstarre  und  nor- 
maler Adaptation  die  selteneren  zu  sein  scheinen,  so  bleibt  die  Frage  m.  E, 
doch  offen  und  der  weiteren  Erforschung  dringend  bedürftig,  ob  in  diese^n  Fällen 
die  gestörte  Dunkeladaptation  auf  ein  beginnendes  Sehnervenleiden  hindeutet. 
Bohr  mein:  alleixiinrs  die  Krklärunj^  des  Zusammentreffens  darin  zu  finden, 
daß  sich  zwischen  Tractus  opticus  und  dem  Oculomotoriuskemgebiet  ein  patho- 
logiBcher  Prozeß  abspiele,  der  einerseits  die  Pupillenfasem  und  andererseits 
die  „sekretorischen**  Fasern,  die  die  Adaptation  nageln  sollen,  gemeinsam  treffe, 
doch  handelt  e^  sich  hier  natürlich  nur  um  Vermutungen. 

Wenn  ich  den  klinischen  Verlauf  der  tabischen  Sehnervenerkrankung 
kurz  zusamraenfasöt\  so  besteht  kein  Zweifel  darüber,  daß  praktisch  genom- 
men die  frühzeitige  Abblassung  der  Papille  besonders  kennzeichnend  ist.  Der 
Patient,  der  meist  schon  seit  einiger  Zeit  einen  leichten  Schleier  vor  den  Augen 
bemerkt  oder  das  Gefühl  hat,  als  sehe  er  durch  einen  Nebel,  sich  aber  der  gering- 
fügigen Beschwerden  wegen  erst  nach  Monaten  zum  Arzt  begibt,  weist  daim 
meist  an  einem  oder  an  beiden  Augen  die  weiße  Verfärbung  der  Papille  auf. 
Die  Sehschärfe  ist  in  solchen  Fällen  oft  noch  normah  das  Gesichtsfeld  kann 
bei  Prüfung  am  Perimeter  noch  normal  sein ;  häufig  wird  man  aber  schon  Funk- 
tionsstörungen feststt^llen  können.  Je  feiner  die  Methodik,  um  so  eher  werden 
auch  bercits  Gesichtsfeldverändcrungen  zu  finden  sein.  8ehr  selten  dürfte  es 
sicher  sein,  daß,  wie  in  einem  Falle  Uhthoffs  erst  nach  4 jährigem  Bestehen 
einer  deutüchen  atrophischen  Abblassung  der  Papille  sich  die  t>T>iöchen  Funk- 
tions-  und  GesichtafeldstÖrungen  der  tabischen  Atrophie  einstellen.  Es  ist 
eine  noch  zu  entscheidende,  wichtige  Frage,  ob  auch  bei  Verwendung  der  ,,Faöer- 
bündelmethode*',  wenn  die  alte  Perimet^rpriifuiig  nonnale  Werten  ergibt,  ge- 
legenthch  ganz  normaler  Befund  erhoben  wird;  diese  Tatsiiche  würde  woW 
in  dem  Sinne  sprechen,  daß  die  Abblassung  in  dem  betreffenden  Fall  eine  Atro- 
phienmg  des  Nerv^engewebes  gar  nicht  anzeigt.  Wenn  mm  anch  d'eses  Miß- 
verhältnis zwischen  Papillenbefund  und  Gesichtsfeld  für  die  tabischen  Seh- 
nerven  Prozesse  als  etwas  sehr  Cliarakte  ristisches  gelten  muß,  so  fragt  es  sich 
doch,  ob  der  khnische  Verlauf  imbedingt  in  der  soeben  geschildertjen  Weise 
einsetzen  muß.  Wir  wissen  durch  die  anatomischen  Untersuchungen  8tar- 
gardts,  auf  die  unten  weiter  eingegangen  wird,  daß  zw^eifelloser  Fase rausf all 
herdförmig  im  Optikus  b3i  Paralyse  und  Tabes  trotz  normalen  PapiUenbefundes 
bestehen  kami.  Auch  Wilbrand-Saengcr  sprc^clion  davon  (V,  538),  daß  die 
mikroskopische  Untersuchung  öftt^rs  Degenerationsherde  im  Optikus  aufdeckt 
bei  Tabikern,  die  im  Lc^bsn  keine  S?h  hasch  werden  und  normalen  ophthalmo- 
skopischen Befund  darboten.  Es  wäre  also  nur  natürlich,  wenn  man  öfters 
Gesichtsfeldstörungen  vor  dem  Anft-reten  der  Papillenabblassung  fände.  Wäh- 
rend Uli  t  ho  ff  dieses  Vorkommen  bestreitet,  gibt  Berger  an,  es  6  mal  bei 
109  Fällen  vorgefunden  zu  haben.  Auch  Gowers  imd  Raehlmann  treten  für 
diese  Möglichkeit  ein.  Aus  der  ältenm  Litt^ratur  ist  noch  eine  l^obachtuiig 
von  Peltesohn  von  Interesse,  die  immerhin  zeigt,  wie  innig  die  Beziehungen 
zwischen  Verfärbung  der  Papille  und  Gesichtsfeldstönmg  sein  können.  Bei 
der  ersten  Untersuchung  seines  Patienten  fand  sich  normale  Papille,  normaler 
Visus  und  normales  Gesichtsfeld,     3  Monate  spater  war  eine  geringe  Buapekte 
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Verfärbung   am  rechten  Sehnerv  zu  konstatieren  und  dabei  schon  eine  Ein- 
engung sämtlicher  Farbenfelder,  besonders  stark  für  grün. 

Meine  eigenen  Erfahrungen  führen  mich  auch  zu  der  Vermutimg  («ehe 
oben),  daß  das  Gesichtsfeld  vor  dem  Sichtbarwerden  ophthalmoekopischeT 
Veränderungen  pathologisch  sein  kann.  Behr  hält  eine  Störung  der  Dunkel- 
adaptation  für  das  erste  S3miptom  des  tabischen  Optikusprozesses,  doch  halte 
ich  den  Beweis  für  diese  Ansicht,  wie  ich  oben  genauer  ausführte,  noch  nicht 
endgültig  erbracht.  Überhaupt  sind  zur  Entscheidung  dieser  Fragen  nodi 
Fälle  beizubringen,  bei  denen  entweder  das  Gesichtsfeld  oder  die  Dunkel- 
adaptation  (bei  normalem  Pupillenbefimd!)  verändert,  der  Papülenbefund  aber 
einwandfrei  normal  ist  und  wo  es  dann  im  Verlauf  der  Beobachtung  zu  einer 
zweifellosen  typischen  Abblassung  der  Sehnervenscheibe  kommt. 

Es  handelt  sich  hierbei  nicht  nur  um  rein  akademische  Fragen,  sondern 
um  eminent  wichtige  Dinge,  denn  je  früher  wir  die  Erkrankung  des  Optikus 
erkennen,  tun  so  eher  dürfen  wir  hoffen,  sie  auch  noch  therapeutisch  beein- 
flussen zu  können. 

Kommt  erst  die  Sehstönmg  dem  Patienten  zmn  Bewußtsein,  dann  ist 
der  ophthalmoskopische  Befund  wohl  stets  nicht  mehr  normal. 

Äußerst  selten  tritt  die  Optikusatrophie  einseitig  auf  im^d  bleibt  ein- 
seitig, doch  kann  das  Intervall  zwischen  der  Erkrankung  des  ersten  und  zweiten 
Auges  mehrere  Monate,  selten  ein  Jahr  und  länger  betragen.  Als  Zeitdauer 
für  den  Ablauf  der  Erblindung  rechnet  Uhthoff  durchschnittlich  2  bis 
3  Jahre,  die  kürzeste  Frist  beträgt  2 — 3  Monate,  die  längste  12  Jahre  und  dar- 
über. Ich  hatte  als  Assistent  der  Si  lex  sehen  Poliklinik  in  Berlin  einmal  Ge- 
legenheit, einen  Fall  von  „galloppierender"  Erblindung  zu  beobachten;  ein 
solcher  Eindruck  ist  unauslöschlich. 

Die  29  jährige  Betty  Si.  kam  am  26.  II.  06  mit  der  Angabe,  daß  sie  einen 
Nebel  vor  dem  linken  Auge  habe.  £s  fand  sich  eine  reflektorische  Papillenstane, 
rechte  Pupille  weiter  als  linke,  beiderseits  eine  Optikusatrophie  mit  scharfen  Grenien, 
links  ein  zentrales  Skotom,  das  möglicherweise  mit  einer  Chorioiditis  in  der  Maenla- 
gegend  zusammenhing.  Die  Gesichtsfeldgrenzen  waren  links  hochgradig  und  aaeh 
rechts  bereits  erheblich  eingeschränkt,  die  zentrale  Sehschärfe  betrug  aber  noeh 
rechts  V?  nihs.,  links  Vir*  Neurologisch  wurde  in  der  Prof.  Oppenheimseben 
Klinik  außer  den  Augensymptomen  nur  noch  Gefühlsabstumpfung  an  einigen 
Stellen  der  Mammae  konstatiert,  das  Leiden  aber  für  Tabes  dorsalis  angesprochen. 

Das  Sehvermögen  sank  rapid  und  betrug  am  linken  Auge  am  2.  IV.  nur  noch 
Vas  am  30.  IV.  bestand  bereits  Amaurose.  Am  rechten  Auge  war  die  Progregaon 
ein  wenig  langsamer,  aber  am  31.  V.  war  auch  hier  nur  noch  Lichtschein  vorhanden, 
also  an  einem  Auge  in  8  Wochen,  am  andern  Auge  in  12  Wochen 
vollständige  Erblindung. 

Die  Prognose  des  tabischen  Sehnervenprozesses  ist  denkbar  schlecht, 
deim  ein  Stationärbleiben  gehört  zu  den  ganz  verschwindenden  Ausnahmen; 
Uhthoff  hält  das  von  ihm  gefundene  Verhältnis  von  zwei  stationären  Fällen 
auf  300  Gesamtbeobachtungen  noch  für  besonders  günstig. 

Auf  therapeutische  Versuche  komme  ich  noch  zu  sprechen. 

Pathologische  Anatomie. 
Zum  Verständnis  des  Sehnervenprozesses  bei  der  Tabes  ist  es  selbst- 
verständlich notwendig,  die  pathologisch-anatomischen  Vorgänge  sowohl  morpho- 
logisch als  in  ihrer  zeitlichen  Reihenfolge  zu  kennen.  Es  ist  infolgedessen 
wünschenswert,  die  pathologischen  Prozesse  der  Sehbahn,  besonders  von  der 
Netzhaut  an  bis  zu  den  primären  Optikusganglien  zu  studieren  und  daneben 
das  übrige  Gehirn,  vor  allem  in  der  Umgebimg  der  Sehbahn,  einer  Untersnchnng 


PathologiBohe  Anatomie  des  tabisohen  Sehnervenprozesses.  505 

zu  unterziehen.  Da  ist  nun  das  Merkwürdige,  daß  genaue  und  einwandfreie 
Untersuchungen  der  Netzhaut  nur  von  Stargardt  bis  jetzt  ausgeführt  wurden, 
obgleich  eine  große  Zahl  von  Autoren  die  Behauptimg  aufgestellt  hat,  daß 
der  atrophische  Sehnervenprozeß  von  der  Netzhaut  seinen  Ausgang  nehme. 
Die  früheren  Untersuchungen  können  sämtlich  nicht  als  einwandfrei  angesehen 
werden,  da  sie  erstens  nicht  nach  modernen  Gesichtspimkten  mit  lebenswarmer 
Fixierung  der  Netzhaut  ausgeführt  wurden  und  außerdem  nicht  in  Betracht 
zogen,  daß  eine  D^eneration  der  Netzhaut  bei  einem '  lei  hzeitigen  atrophischen 
Prozeß  im  Sehnerv  nichts  darüber  aussagt,  ob  die  Netzhautganglienzellen 
primär  oder  sekundär  degeneriert  sind. 

Die  üntersuchmigen  Stargardts  (s.  dort  auch  Literatur)  lehren  bezüglich 
der  Netzhaut,  daß  die  Nervenfaserschicht  beim  Sehne rvensch wund  oft  stark  ver- 
dünnt ist  und  nicht  durch  wuchernde  Glia  ersetzt  wird.  Überhaupt  wurden  irgend- 
welche Veränderungen  des  gliösen  Grewebes  etwa  analog  denen  im  Zentralnerven- 
system bei  Paralyse  vermißt.  Doch  könnte  das  an  der  Art  der  Fixierung  des  Mate- 
rials liegen.  Die  Ganglienzellen  können  in  erheblicher  Weise  degeneriert  sein, 
was  sich  an  dem  Zerfall  der  Nißlkörper,  an  Schrumpfungserscheinungen  und  in 
höchst  seltenen  Fällen  an  Vakuolisierung  zeigt.  Das  Protoplasma  hat  manchmal 
eine  Art  „schaumiger**  Struktur  und  enthält  noch  Trümmer  von  Nißlschollen, 
Auch  der  Kern  weist  oft  ausgesprochene  Degenerationserscheinungen  auf.  Bei 
starker  Atrophierung  können  die  Ganglienzellen  mehr  oder  minder  ganz  verschwinden. 
An  der  Stelle,  wo  die  Ganglienzelle  gelegen  hat,  ist  dann  nichts  mehr  zu  sehen  als 
ein  faseriges,  Gliazellen  enthaltendes  Gewebe.  Die  Degeneration  des  Kernes  kann 
entweder  in  einer  schlechten  Fäxbbarkeit  des  Grerüstes,  in  Zerfall  desselben  sowie 
in  blasiger  Vergrößerung  des  ganzen  Kernes,  andererseits  in  Kemschrumpfung  und 
diffuser  Dunke&ärbung  desselben  bestehen.  Eine  Verlagerung  des  Kemkörperohens 
an  exzentrische  Stelle  hat  nur  dann  eine  pathologische  Bedeutung,  wenn  das  Kern- 
gerüst  Zerfallserscheinungen  zeigt.  Die  inneren  Körner  weisen  auch  öfters  Ver- 
änderungen auf,  entweder  in  Form  einer  blasigen  Vergrößerung  oder  einer  Schrump- 
fung. Die  meisten  inneren  Kömer  sind  aber  normal  Die  sämtlichen  übrigen  Schich- 
ten der  Netzhaut  zeigen  auch  bei  vollkommener  Optikusatrophie  keinerlei  Ver- 
änderung. Auch  die  Gefäße  wurden  von  Stargardt  stets  normal  gefunden,  das 
einzig  Abnorme  an  ihnen  war  die  Aufnahme  von  Abbauprodukten  der  Granglien- 
zellen  und  Nervenfasern  durch  die  Adventitialzellen  und  die  Endotholien.  Auch 
Uhthoff  betont,  daß  G^fäß Veränderungen  in  der  Retina  nur  in  späten  Stadien 
gefunden  werden. 

Alle  diese  eben  geschilderten  Zustände  der  Netzhaut  wurden  immer  nur 
festgestellt,  wenn  auch  gleichzeitig  atrophische  Partien  im  Optikus  konstatiert 
werden  konnten.  Auch  die  Art  der  Netzhautveränderungen  hatte  nichts  „Spe- 
zifisches'*, sondern  ähnelte  durchaus  den  Befunden  nach  Sehnervendurchschnei- 
dimg  oder  nach  allgemeiner  Vergiftimg.  Häufig  war  die  Netzhaut  nur  in  ein- 
zelnen Teilen  erkrankt  und  der  Bezirk  der  Degeneration  in  der  Netz- 
haut entsprach  dann  den  degenerierten  Bündeln  im  Optikus. 

Bei  den  Veränderungen  des  Sehnerven  sind  die  frischen  Stadien  von 
den  älteren  anatomisch  zu  unterscheiden.  Bei  den  frühen  Stadien  der  Optikus- 
atrophie handelt  es  sich  imi  einen  Untergang  der  eigentlichen  Nervensubstanz, 
und  zwar  nach  Ansicht  von  Uhthoff,  Wilbrand-Saenger  u.  a.  zunächst 
um  einen  Zerfall  der  Markscheiden^  d^i^  dann  eine  Degeneration  des  Achsen- 
zylinders folgt.  Stargardt  konnte  allerdings  bei  Verwendung  der  modernen 
Untersuchungsmethoden  von  Merzbacher  und  Bielschowsky  eine  zeit- 
liche Differenz  zwischen  dem  Zerfall  der  Markscheiden  und  der  Fibrillen  in  den 
meisten  Fällen  nicht  feststellen.  Gelegentlich  sah  er  erhaltene,  wenn  auch 
vielleicht  veränderte  Achsenzylinder  bei  untergc»gangener  Markscheide  und 
umgekehrt  gut  erhaltene  Markscheiden  bei  degenerierten  Axenzylindem. 
Th.  Leber  hat  schon  früher  darauf  hingewiesen,  daß  mit  der  Degeneration 
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der  Nervenfasern  das  Auftreten  von  Fettkömchenkugeln,  Fett-Myelintiopf- 
chen  und  Amyloidkörperchen  verbunden  ist.  Auch  diese  Abbauvorgänge  hat 
Stargardt  genauer  studiert  und  gefunden,  daß  sie  sich  in  ganz  ähnlidier 
Weise  abspielen  wie  im  übrigen  Zentralnervensystem ;  sie  werden  von  den  so- 
genannten Abräumzellen,  die  zum  Teil  der  Olia,  zum  Teil  adventitialen  Zellen 
entstammen,  zerkleinert  und  verflüssigt.  Das  abgebaute  nervöse  Gewebe 
wird  derart  weiter  transportiert,  daß  die  in  den  Abräumzellen  enthaltenen 
Fett-  und  fettähnlichen  Massen  an  die  Gefäßwand  selber  abgegeben  weiden. 
Abgesehen  von  der  Abräumarbeit  hat  die  Glia  die  Aufgabe,  die  entstaiidenen 
Defekte  der  nervösen  Substanz  auszufüllen.  Die  Gliawucherung  ist  also  prin- 
zipiell als  sekundärer  Vorgang  aufzufassen,  wieUhthoff ,  Spielmeyer  U.&. 
betonen,  sie  kann  aber  gel^entlich  nach  der  Behauptimg  Stargardts  schon za 
einer  Zeit  erkennbar  werden,  wo  Markscheiden-  und  Fibrillenpräparate  noch  ver- 
sagen. Bei  beginnender  Degeneration  nimmt  Stargardt  eine  Vermehrong  der 
Gliazellen  an,  ein  Punkt,  über  den  wohl  noch  keine  völlige  Sicherheit  besteht; 
in  späteren  Stadien  ist  von  einer  Kemvermehrung  nichts  mehr  zu  sehen  (Spiel- 
meyer), die  Wucherung  der  Gliafasem  steht  dann  im  Vordergrund.  Die  neu- 
gebildeten  Fasern  passen  sich  dem  Verlauf  der  vorhandenen  an,  sind  wellig 
geschlungen,  gelegentlich  verdickt.  Schließlich  schrumpfen  diese  neugebildeten 
Fasern  zu  Faserfilzen  zusammen.  Im  Unterschied  zu  der  Elschnigflchen 
Auffassung  fand  Stargardt  keine  nennenswerte  Gliavermehrung  an  der  Papille, 
eine  Tatsache,  die  für  die  Beurteilung  des  ophthalmoskopischen  Befmides 
nicht  unwesentlich  erscheint.  Das  Septenwerk  des  Optikus  zeigt  im  Anfang 
keinerlei  Veränderungen,  vor  allem  keine  proliferativen  Prozesse.  Wt  dem 
fortschreitenden  Prozeß  zieht  sich  der  Inhalt  der  durch  die  Septen  gebildeten 
Maschenräume  von  der  bind^ewebigen  Umgebimg  zurück  imd  es  kommt  so 
zu  Spalträumen  zwischen  Septen  und  Nervensubstanz,  die  von  Neuroglia  zum 
Teil  ausgefüllt  werden.  Mit  der  Zeit  verdicken  und  verbreitem  sich  dann  die 
Septen.  „Stete  bleibt  bei  der  tabischen  Sehnervenatrophie,  auch  wenn  der 
Prozeß  sehr  alt  ist  und  der  Kranke  schon  lange  Jahre  vor  dem  Tode  an  Seh- 
nervenatrophie erblindet  war,  der  Bau  des  Optikus  mit  seinen  Septen  und 
Maschenräumen  erkennbar,  d.  h.  kein  Maschenraum  verschwindet  oder  ob- 
literiert vollständig,  so  daß  etwa  eine  regelrechte  Narbe  entetünde,  wie  das 
bei  neuritischer  Atrophie  vorkommen  kann.  Hierin  liegt  es  auch  begründet, 
daß  die  Verkleinerung  und  Schrumpfung  des  Optikus  selbst  bei  langem  Besteben 
des  atrophischen  Prozesses  nicht  so  hochgradig  wird,  wie  wir  das  gelegentlich 
bei  neuritischer  Atrophie  sehen  (Uhthoff)."  Wie  Stargardt  betont,  werden 
allerdings  die  einzelnen  Septen  infolge  des  durch  die  schrumpfende  Glia  ^' 
geübten  Zuges  mehr  oder  weniger  stark  verzerrt  und  deformiert. 

Entzündliche  Veränderungen  gehören  nach  der  meist  herrschenden 
Ansicht  nicht  zu  dem  Bild  der  tabischen  Optikusatrophie.  Beginnende  fäk 
von  reiner  Tabes  sind  mit  modernen  Mitteln  noch  sehr  selten  daraufhin  ge- 
prüft worden;  um  Entzündungsvorgänge  auszuschließen,  muß  natürlich  der 
ganze  Sehnerv  untersucht  worden  sein.  Die  Entecheidung,  ob  es  sich  um  eigent- 
liche exsudative  Erscheinungen  handelt  oder  um  Wucherung  endothelialer 
Elemente,  kann  zudem  recht  schwer  sein  (Wilbrand-Saenger,  DI,  2,  527). 
Rundzelleninfiltrationen  der  Pia  des  Optikus  wurden  von  Th.  Leber,  aller- 
dings bei  Paralyse,  schon  früher  beschrieben,  auch  Schröder  (zit.  bei  Star- 
gardt) sah  solche  Zellansammlungen  in  einem  Fall  von  Tabes  und  Sehner^en- 
atrophie  und  besonders  wurde  ihr  Vorkommen  von  Marie  und  L6rie  betont. 
Eine  große  Bedeutung  hat  solchen  Vorgängen  in  letzter  Zeit  Stargardt 
beigelegt.  Auf  seine  pathogenetischen  Ausführungen  kommen  wir  später  noch 
zu  sprechen,  hier  seien  nur  seine  tatsächlichen  Befunde  wiedergegeben.    >^ 
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seiner  Unters uchungsserie  ist  reine  Tabes  nur  zweimal  vertreten,  davon  war 
in  einem  Fall  {Beobachtung  11)  Hirn  und  Sehbahn  ganz  nonnal.     In  der  Be- 

■  obachtung  16  dagegen  war  in  der  Gegend  des  rechten  Foramen  opticum  ein 
Piainfiltrat,  und  von  liier  ließen  nieh  auch  Flasmazellen  in  das  Innere  de«  Nerven 
verfolgen.  Die  übrigen  Beobachtungen  von  Stargardt  l>e treffen  Fäile  von 
Taboparalyse  oder  reiner  Paralyse.  Hier  gehören  exsudative  Proze^sse  zur 
Regel,  Die  exsudativen  Prozesse  fanden  sieh  aber  auch  im  atrophLschen  Optikus 
nicht  überall,  sondern  besonders  häufig  im  intrakraniellen  Teil,  während  sie 
im  orbitalen  Teil  meist  fehlten,  Stargardt  faßt  den  atrophischen  Prozeß 
ohne  exsudativ^e  Erscheinungen  als  sekundär,  beim  orbitalen  Optikus  als  ab- 
steigende Degeneration  auf.  Die  Exsudation  besteht  in  der  Hauptsach©  aus 
Plasmazellen,  weniger  aus  Ljauphozyten,  denen  gelegentlich  Mastzeilen  oder 
vereinzelte  Leukozyten  beigemei^t  sind-  Der  Hauptsitz  der  Plasraazellen  ist 
die  Pia  des  Optikus,  sie  sind  hier  meist  um  Gefäße  herum  angeordnet.     Von 

Ihier  setzen  sich  dann  unter  Umständen  Flasmazellinfil träte  in  die  Septen  des 
Optikus  fort,  meist  entlang  den  von  der  Pia  in  das  Optikusinnere  verlaufenden 
Gefäßen.  An  den  Stellen,  wo  ausgesprocliene  exsudative  Prozesae  sich  finden, 
eolJen  auch  Grefäß Veränderungen  nachweisbar  sein,  ganz  ähnlich  wie  sie  Alz- 
heimer an  den  kleineren  Gefäßen  bei  der  Paralyse  gefunden  hat  (Endothel- 
■  wuche  Hingen ,  Gef ä  ß ne  ubildung  en) , 
Gefäß  Veränderungen  ausgeprägterer  Art  wurden  von  vielen  Autoren  bei 
der  vorgeschrittenen  Atrophie  gefunden,  auch  übt  hoff  sah  Sklerose  der  Gefäß- 
wandung, konnte,  sich  aber  nicht  davon  überzeugen,  daß  dies©  eine  primäre 
Rolle  bei  der  Entstehung  des  atrophischen  Prozessen  spielen,  glaubt  vielmehr, 
daß  sie  erst  späteren  Stadien  der  Optikusatrophie  angehören.  Stargardt 
konnte  in  den  rein  atrophischen  Abschnitten  der  Optici  nichts  von  irgendwie 
spezifischen  Gefäß  Veränderungen  konstatieren,  in  den  intrakraniellen  Ab- 
schnitten, in  denen  exsudative  Veränderungen  in  der  Pia  und  den  Septen  in 
Form  von  Plasmazellinfiltrationen  nachweisbar  waren,  fanden  sich  perivaskuläre 
Plasmazelleinscheidungen. 

H  Stargardt  hat  nun  weiterhin  auch  den  übrigen  Teilen  der  Sehbahn 

^  Beine  Aufmerksamkeit  geschenkt  und  zunächst  festgestellt*  daß  sich  im  Chi  asm a 
die  gleichen  degenerativen  imd  exsudativen  Prozesse  linden  kömien  wie  im 
Optikus.  Das  Chiasma  unterscheidet  sich  nur  insofern  vom  Optikus,  als  sich 
in  ihm  außerordentliche  Mengen  von  Zerfallsprodukten,  Fett  und  ähnlichen 
Massen  ansammeln  können.  Die  Trakt us  zeigen  nur  selten  exsudative  Prozesse, 
häufiger  rein  degenerative  Veränderungen,     Von  den  primären   Optikus- 

H  ganglien  untersuchte  Stargardt  vor  allem  das  Corpus  geniculatum  extemum. 

"  Im  allgemeinen  fand  er  e^,  besonders  wenn  die  Degeneration  im  Optikus  gering- 
fügig war  oder  fehlte,  normaL  In  seinem  Fall  5  dagegen  fand  sich  eine  vor 
allem  auf  das  linke  Corpus  geniculatum  extemum  beschränkte  Erkrankung, 
Die  Pia  war  ziemlich  stark  infiltriert,  Plasmazellen  drangen  in  das  Innere  des 
Kemgebiete^  ein  bis  in  die  feinsten  Verästehmgen  der  Ciefäße,  die  Ganglien- 
zellen zeigten  deutliche  Veränderungen,  zum  Teil  hochgradige  Degeneration, 
In  diesem  Fall  handelte  es  sich  also  um  einen  primären  Erkrankungsprozeß 
in  dem  einen  Corpus  geniculatmo  extemum  eines  Paralytikers,  der  hist^ologiach 
ganz  identisch  mit  den  Prozessen  in  der  Hirnrinde  bei  der  Paralyse  war.  Von 
Interesse  ist  noch  die  Tatsache,  daß  Stargardt  die  der  Sehbahn  benachbarten 
Teile  des  Zentralnervensystems,  also  das  zentrale  Höhlengrau,  den  3,  Ventrikel, 
die  basalen  Teile  des  Gehirns,  die  Hirnhäute,  die  (Hftictorii,  die  Oculomotorii 
und  die  H^-pophyse  oft  in  genau  dersellx?n  Weise  erkrankt  fand  wie  die  Seh- 
bahn selbst,  so  daß  er  es  für  völlig  unberechtigt  hält,  den  Sehnen'enschwund 
bei  der  Tabes  und   Paralyse    als  cme   Systemerkrankung  anzusehen.     Früher 
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hatten  schon  Moeli,  später  Spielmeyer  einen  Schwund  von  Markf asem  resp . 
Wucherung  der  Glia  im  zentralen  Höhlengrau  bei  totaler  Sehnervenatropbx« 
nachgewiesen.  Eine  gegenseitige  Abhängigkeit  des  Prozesses  der  Sehbahn  yoki 
ihrer  Umgebimg  oder  umgekehrt  konnte  nicht  gefunden  werden.  Wir  seheiim., 
daß  die  Befunde  Stargardts  in  vieler  Beziehung  von  denen  früherer  Autoi^si 
abweichen ;  es  wäre  gewiß  sehr  zu  begrüßen,  wenn  sie  von  dritter  Seite  duro-li 
gleich  sorgfältige  Untersuchungen  eine  Bestätigung  erführen. 

Pathogenese. 

Die  erste  pathogenetisch  wichtige  Frage  lautet:  In  welchem  Teil  der 
Sehbahn  beginnt  der  atrophische  Prozeß?     Die  herrsehende  Ansicht 
geht  dahin,  daß  es  sich  lun  eine  aufsteigende  Degeneration  handelt  und  dafi 
primär  die  Ganglienzellenschicht  der  Retina  oder  der  distale  Teil  des  Seh- 
nerven betroffen  sei. 

Was  nun  zunächst  die  Netzhaut  angeht,  so  scheint  mir  bis  jetzt  kein 
Moment  vorzuliegen,  das  mit  einiger  Sicherheit  für  eine  primäre  Erkrankung 
dieses  Teils  der  Sehbahn  ins  Feld  zu  führen  wäre;  manche  Gründe  sprech^i 
im  Gegenteil  sehr  gegen  eine  solche  Auffassung.  So  fand  Stargardt  bei 
Untersuchung  seiner  24  Fälle  von  Paralyse  und  Tabes  stets  nur  dann  eine  Degene- 
ration der  Netzhaut,  wenn  der  Optikus  ergriffen  war;  in  den  5  Fällen,  in  denen 
der  Sehnerv  normal  war  und  eine  einwandfreie  Untersuchung  der  Netzhaut 
sich  durchführen  ließ,  zeigten  die  Ganglienzellen  der  Netzhaut  nicht  die  ge- 
ringsten Abweichungen  von  der  Norm.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  aber, 
daß  bei  denjenigen  Fällen,  die  eine  beginnende  Atrophie  im  Sehnerven  ana- 
tomisch aufwiesen,  nur  die  zugehörigen  Netzhautteile  Degeneration  zeigten, 
nicht  aber  solche  anderer  Quadranten. 

Ganz  in  demselben  Sinne  sind  die  Angaben  Rönnes  zu  verwerten,  der 
öfters  bei  beginnender  tabischer  Optikusatrophie  im  Gesichtsfeld  einen  „nasalen 
Sprung"  nachweisen  konnte.  Mit  Recht  hält  er  dieses  Gesichtsfeldphänomen 
für  unvereinbar  mit  der  Annahme,  daß  bei  diesen  Beobachtungen  der  Krank- 
heitsprozeß in  den  Ganglienzellen  begonnen  habe,  da  sonst  ein  diffuser  Zer- 
störungsprozeß und  nicht  eine  Respektierung  der  Raphe  der  Netzhaut  zu  er- 
warten sei. 

Auch  die  Beobachtung  von  Schlagenhaufer,  soweit  man  sie  als  tabische 
Optikusatrophie  gelten  lassen  will,  spricht  durchaus  gegen  die  retinale  Ent- 
stehung. Hier  handelte  es  sich  mn  eine  doppelseitige  totale  Optikusatrophie 
und  um  ein  isoliert  erhaltenes  „aberrierendes  Bündel",  das  aus  dem  Coip^ 
geniculatum  extemum  hervorging  und  erst  hinter  dem  Bulbus  mit  dem  Optikus- 
stamm  verschmolz.  Bei  einem  Beginn  des  tabischen  Prozesses  in  der  Netzhaut 
wäre  in  der  Tat  nicht  zu  verstehen,  weshalb  dieses  aberrierende  Bündel  aas 
ganz  unversehrten  Nervenfasern  bestehen  sollte ,  während  der  übrige  Sehnerv 
völlig  atrophisch  war. 

Den  Fall  von  Wagen  mann,  bei  dem  es  sich  um  einen  relativ  frühzeitig^ 
Schwund  der  markhaltigen  Nervenfasern  bei  einer  tabischen  Optikusatrophie 
handelte,  kann  ich  ebenso  wie  Stargardt  als  einen  beweisenden  Fall  fdr  ^ 
aszendierende  Degeneration  nicht  gelten  lassen.  Zur  Zeit,  als  die  markht^tigen 
Fasern  noch  sichtbar  waren,  bestand  bereits  erhebliche  Herabsetzung  des  Visuß, 
Rot-Grünblindheit  und  weiße  Verfärbung  der  Papille.  Gewiß  ist  es  von  Inter- 
esse, daß  sich  die  Einschränkung  des  Gesichtsfelds  nasal  oben  erst  länger® 
Zeit  nach  dem  Verschwinden  des  markhaltigen  Sektors  außen  unten  von  der 
Papille  nachweisen  ließ.  Doch  köimten  ja  vielleicht  Gesichtsfelddefekte  schon 
dagewesen  sein,  die  man  aus  mangelnder  Methodik  damals  noch  nicht  hat 
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naohweisen  können.  Eine  ähnliche  Beobachtung,  bei  der  die  zufällig  vorhan- 
denen markhaltigen  Nervenfasern  binnen  P/g  Jahren  zerfielen,  sodann  der 
Sehnervenkopf  das  charakteristische  Bild  der  Atrophie  bot  und  erst  später  eine 
Einschränkung  des  Gesichtsfelds  und  Verschlechterung  des  Sehvermögens  auf- 
trat, teilte  V.  Grösz  ganz  kurz  mit. 

Das  Hauptargument  für  den  Beginn  der  Atrophie  im  distalen  Teil  des 
Neuron  ist  die  frühzeitige  Abblassung  der  Papille;  dieses  Argimient  ist 
in  gleicher  Weise  für  die  Entstehimg  in  der  Retina  wie  in  dem  retrobulbären 
Teil  des  Sehnerven  anwendbar.  Deshalb  sei  erst  noch  auf  die  Momente  einge- 
gangen, die  für  den  Beginn  im  Optikus  dicht  hinter  der  Papille  sprechen.  Diese 
Auffassung  wurde  früher  besonders  von  Elschnig,  dann  auch  von  Wilbrand- 
Saenger  vertreten  und  auch  Uhthoff  läßt  sie  gelten.  Elschnig  stützt  sich 
auf  eine  Beobachtimg  von  alter  Optikusatrophie  mit  jahrelanger  Erblindung. 
Er  fand,  abgesehen  von  einem  völligen  Untergang  der  inneren  Netzhautschichten, 
eine  totale  Atrophie  des  Nerven  am  distalen  Ende,  während  weiter  proximal- 
wärts mehr  und  mehr  Markscheiden  nachweisbar  waren.  Daß  bei  jahrelangem 
Bestehen  der  Erkrankung  die  proximalen  Abschnitte  der  Nervenfasern  noch 
erhalten  geblieben  sein  sollen,  widerspricht  jeder  sonstigen  Erfahrung  bei  der 
genuinen  Atrophie,  darin  muß  ich  Stargardt  wieder  ganz  beipflichten,  auch 
konnte  dieser  Autor  bei  Frühfällen  eine  irgendwie  auffallende  Gliawucherung  in 
der  Papille  nicht  feststellen,  worauf  Elschnig  Wert  legt. 

Beachtenswerter  erscheinen  mir  manche  Befunde  Wilbrand-Saengers. 
Sie  bilden  in  Band  V  ihrer  Neurologie,  Abb.  194,  den  Längsschnitt  eines  tabischen 
Sehnerven  ab  mit  einem  atrophischen  Bezirk  nahe  dem  Eintritt  der  Zentral- 
gefäße. Der  atrophische  Prozeß  schreitet  längs  der  Piaischeide  nach  der  Papille 
zu  fort  und  nimmt  in  der  G^end  der  Papille  fast  die  ganze  Breite  des  Sehnerven 
ein.  Die  Bedeutung  des  Falles  wird  nur  leider  dadurch  herabgemindert,  daß 
man  über  den  klinischen  Verlauf  nichts  Näheres  erfährt.  Die  Autoren  sprechen 
nur  von  einer  „noch  nicht  lange  bestehenden  Optikusatrophie".  Femer  wäre 
es  natürlich  zur  Beurteilung  wünschenswert,  daß  man  den  ganzen  Optikus, 
nicht  nur  ein  kurzes  orbitales  Stück,  übersehen  könnte.  Das  letztere  Postulat 
ist  in  einem  anderen  Fall  derselben  Autoren  (Bd.  V,  Taf .  X)  erfüllt ;  hier  sieht 
man  eine  zweifellose  Abnahme  des  atrophischen  Prozesses  während  des  orbi- 
talen Verlaufs  nach  hinten,  dann  aber  wieder  eine  erhebliche  Zunahme  kurz 
vor  dem  Chiasma.  So  viel  scheint  mir  wenigstens  aus  den  Mikrophotogrammen 
hervorzugehen.  Wilbr  and -Saenger  geben  selbst  keinen  genaueren  Kommen- 
tar zu  den  Bildern.  Sie  heben  nur  hervor,  daß  die  ältesten  und  umfangreichsten 
Veränderungen  in  dem  retrobulbären  Verlauf  beider  Sehnerven  bestanden  und 
meinen,  „warum  nun  gerade  der  vordere  Abschnitt  der  optischen  Leitung  die 
Entwickelung  des  primär  atrophischen  Prozesses  bei  der  Tabes  so  sehr  begünstigt, 
wissen  wir  nicht". 

Man  muß  wohl  zugeben,  daß  wirklich  einwandfreie,  anatomische  Be- 
weise für  den  distalen  Beginn  der  tabischen  Optikusatrophie  nicht  vorliegen. 
Der  größere  Wert  wird  von  den  Autoren  auch  meist  auf  klinische  Tats€M5hen 
gelegt  und  hier  steht  an  erster  Stelle  die  häufige  Beobachtung,  daß  die  Papille 
schon  völlig  blaß  sein  kann  zu  einer  Zeit,  wo  die  Funktion  noch  normal  ist. 
Es  fragt  sich  nun,  läßt  sich  dieses  Dogma  —  denn  als  solches  muß  man  es  be- 
zeichnen —  halten  ?  Ich  will  gleich  gestehen,  daß  es  mir  durchaus  anfechtbar, 
zum  mindesten  nicht  sicher  bewiesen  erscheint,  und  zwar  aus  folgenden  Gründen: 

1.  Eine  „Abblassung  der  Papille''  ist  ein  sehr  dehnbares  ophthalmosko- 
pisches Phänomen.  Jeder  weiß,  daß  man  aus  der  Augenspiegeluntersuchung 
allein  sehr  oft  keine  bindenden  Schlüsse  ziehen  kann.  In  der  Stargardt  sehen 
Untersuchungsreihe  ist  mehrmals  (Fall  2,  3,  4)  die  Papille  als  blaß  protokdlierl 
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und  der  anatomische  Befund  war  doch  völlig  normal.    Ahnlich  erging  es  mir 
selbst  bei  der  Untersuchung  eines  Falles  von  Miosis  und  reflektorischer  Papillen- 
starre.    Vielleicht  schafft  die  miotische  Pupille  etwas  andere  Reflexverhaltnisse. 
Wie  sehr  die  Art  der  Lichtquelle  die  Papillenfarbe  beeinflußt,  ist  ja  auch  be- 
kannt genug.     Natürlich  wird  man  dann  besonders  geneigt  sein,  die  blaaae 
Farbe  als  pathologisch  anzuerkennen,  wenn  am  anderen  Auge  eine  sicher>e 
tabische  Optikusatrophie  besteht. 

2.  Daß  unter  solchen  Verhältnissen  die  Papille  am  2.  Auge  krankhaft 
blaß  ist  bei  völlig  normalen  Fimktionen,  dürfte  selbst  bei  alleiniger  Anwendung 
der  älteren  Methoden  ein  sehr  seltenes  Ereignis  sein.    Daß  es  vorkommt,  wi]/ 
ich  nicht  bestreiten.    Wir  haben  aber  gesehen,  daß  diese  Art  der  Funktions- 
untersuchung  keineswegs  ausreichend  ist.    Es  müßten  daher  solche  Fälle  mit- 
geteilt werden,  bei  denen  auch  die  Lichtsinn-  und  verfeinerte  Gesichtsfeld- 
untersuchung normales  Verhalten  ergab.     Wie  man  sich  dann  unter  soldien 
Bedingimgen   das   Zustandekommen  der   Papillenabblassung   denken  müßte, 
dafür  fehlt  jede  Erklärung,  denn  mit  einer  Atrophierung  der  Nervenfasern 
könnte  sie  wegen  der  völlig  intakten  Funktion  nicht  zusammenhängen.    Hier 
wirkt  unsere  Unkenntnis,  wie  überhaupt  die  weiße  Farbe  der  Papille  zustande 
kommt,  sehr  störend. 

3.  Umgekehrt  liegt  jetzt  eine  ganze  Anzahl  von  Beobachtungen  vor,  wo 
mikroskopisch  eine  zweifellose  partielle  Atrophie  des  Optikus  bei  ganz  nor- 
malem Augenspiegelbefund  nachgewiesen  wurde.  So  geben  Wilbrand  und 
Saenger  zahlreiche  Optikusquerschnitte  mit  geringer  atrophischer  Randzone 
wieder  und  bemerken,  daß  es  sieh  um  Leute  handelte,  die  im  Leben  keine  Seh- 
beschwerden hatten  und  bei  denen  der  Augenspiegelbefund  bedeutungslos 
gewesen  war.  Es  hat  allerdings  den  Anschein,  daß  die  meisten  dieser  FaUe 
nicht  augenspezialistisch  im  Leben  untersucht  waren.  Dieser  Einwand  faUt 
bei  mehreren  Beobachtungen  Stargardt  's  weg,  da  er  bei  einem  Fall  von  reiner 
Tabes  und  mehreren  Paralytikern  wenige  Tage  vor  dem  Tod  normale  Papillen 
fand  und  trotzdem  zirkumskripte  Atrophie  im  Sehnerv  anatomisch  konstsr 
tierte.  Schon  früher  gaben  übrigens  Gowers,  Berger,  Raehlmann  an,  ein 
derartiges  Vorkommen  öfters  beobachtet  zu  haben.  Von  Wichtigkeit  erscheint 
mir  noch  die  Feststellung  Stargardt's,  daß  die  atrophischen  Bündel  keinen 
Unterschied  im  Grad  der  Atrophie  zwischen  Bulbus  und  Chiasma  aufwiesen. 

4.  In  Übereinstimmung  mit  den  sub  3  wiedergegebenen  Konstatiemngen 
mehren  sich  die  Beobachtungen,  nach  denen  bei  Tabikem  mit  noch  normalem 
Papillenbefund  Funktionsstörungen  nachweisbar  sind,  die  auf  eine  Affektion 
der  optischen  Leitimgsbahn  hinweisen.  So  berichtet  Behr  über  3  Fälle  von 
Tabes,  die  ganz  isoliert  eine  Störung  der  Dunkeladaptation  hatten  und  wo 
sich  dann  im  Lauf  der  Beobachtung  eine  Verfärbung  der  Papille  und  dann 
auch  Ausfall  der  Funktionen  einstellte.  Epikritisch  ist  zu  diesen  Behrschen 
Fällen  allerdings  zu  bemerken,  daß  bei  Fall  1  bereits  im  Anfang  die  Papille 
etwas  grau  verfärbt  war.  Bei  Fall  m  handelt  es  sich  zunächst  um  reflektorische 
Pupillenstarre  und  Störung  der  Dunkeladaptation.  Nach  3  Jahren  war  die 
Papille  grau  verfärbt,  aber  im  Lauf  der  vierjährigen  Gesamtbeobachtung  war 
auffallenderweise  keine  Veränderung  des  Gesichtsfelds  und  des  Visus  zu  konsta- 
tieren. Auch  gibt  Behr  an,  daß  er  mehrmals  starke  Herabsetzung  derDn»^®^" 
adaptation  mit  typischer  reflektorischer  Pupillenstarre  kombiniert  sah,  d^ 
daß  sich  im  Lauf  einer  mehrjährigen  Beobachtung  die  Zeichen  einer  Optikn»* 
atrophie  eingestellt  hätten.  Das  ist  für  die  Beurteilung  des  Falles  EU  immerhin 
wesentlich  (s.  auch  S.  502).  Auf  die  Behr  sehe  Erklärung  sei  hier  nicht  ein- 
gegangen; m.  E.  sind  hier  weitere  klinische  Erfahrungen  nötig  und  vor  aUem 
die  leider  so  selten  möglichen,  anatomischen  Kontrolluntersuchungen. 


über  die  B<?deutuiig  exsudativer  Vorgänge  Ix?!  der  Tabes. 
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Auch  Ge  sieht  sie  Id  u  n  t e  r  so  c  h  u  ng  e  n ,  besonders  mit  verfeinerter  Metho- 
dik können  einen  beginnenden  Optikusprozeß  l>ei  noch  normaler  Papille  an- 
zeigen. Auf  die  bis  jetzt  vorliegenden  Erfahrungen  T»iirde  S.  490  ff,  näher 
eingegangen* 

Alle  die  genannten  MomeJite  sprechen  wohl  gegen  das  Dogma,  daß  die 
Abblasaimg  der  Papille  stets  das  erste  Zeichen  einer  beginnenden  tabifichen  Seh- 
nervenatrophie sei  und  damit  fällt  auch  da«  wichtigste  Beweismittel  für  die 
Annahme,  daß  der  atrophische  Prozeß  diwtal  beginnen  mii0. 

Den  entgegengesetzten  Standpunkt  nimmt  nun  Stargardt  ein,  der  einen 
distalen  Beginn  ganz  leugnet  und  den  Prozeß  mehr  proximal,  vorwiegend  im 
intrakraniellen  Abschnitt  oder  am  C'hiasma,  unter  Umständen  noch  höher  in 
der  Sehbahn  beginnen  läßt.  Er  kommt  zu  dieser  Ansicht  durch  eine  hohe 
Bewertmig  exsudativer  Veränderungen  (vor  aflem  PI  asm  azel  leninfil  träte »  s. 
Abschnitt  üljer  pathologische  Anatomie),  deren  innige  Beziehungen  zu  den 
atrophischen  Vorgängen  er  für  erwiesen  hält.  Er  hat  sein  Untersuchungs- 
material in  4  Gruppen  eingeteilt,  in  Fälle,  in  denen  noch  keine  Degeneration 
an  der  nervösen  Substanz  nachweisbar  war,  in  die  Fälle  mit  den  allerersten 
Anfängen  von  Degeneration,  in  die  Fälle  mit  ausgei^p rochener,  partieller  Degene- 
ration und  schließlich  die  Fälle  mit  weit  fortgeschrittener  resp.  totaler  Degene- 
ration, Bei  der  ersten  Gruppe  war  zwar  öfters,  besonders  bei  den  Fällen  von 
Paralyse,  eine  mehr  oder  minder  starke  Infiltration  der  Pia  an  der  Basis  cerebri 
und  den  intrakraniellen  Optici  vorhanden,  aber  niemals  drang  die  Infiltration 
in  das  Innere  der  Sehbahn  ein.  In  der  zweiten  Gruppe  von  beginnendem  Seh- 
nervenschwund fanden  sich  stet«  an  irgend  einer  Stelle  im  Verlauf  der  degene- 
rierten Fasern  exsudative  Prozei^se ,  imd  zwar  bestanden  die^e  exsudativen 
Vorgänge  mit  Vorliebe  im  intrakraniellen  Optikus  und  im  knöchernen  Kanah 
Meistens  handelte  es  sich  um  Paralysen.  In  einem  Fall  (14)  war  nirgends  im 
Inneren  de^  ergriffenen  rechten  Sehnerv^en  ein  Übergang  der  pialen  Infiltration 
auf  die  Septen  zu  konstatieren,  deshalb  verlegt  Stargardt  den  Beginn  dieses 
FaÜee  in  das  Chiasma,  wo  im  unteren  Teil  entsprechend  den  atrophischen, 
gekreuzten,  zentralen  Fasern  die  Gefäße  eine  Infiltration  aufwiesen.  Recht 
befriedigend  erscheint  mir  diese  Deutung  nicht.  Von  si3ezi6llem  Interesse 
ist  in  dieser  Gnipjie  die  Beobachtung  16.  In  diesem  Fall  bandelte  es  sich  um 
eine  reine  Tabes.  Hier  fanden  sich  exsudative  Prozesse  nur  am  Lumbahnark, 
nicht  aber  in  der  Pia  des  Gehirns.  Eine  zweite  Infiltration  fand  sich  isoliert 
am  rechten  Optikus  in  der  Gegend  des  knöchernen  Kanals.  ,,Von  diesem 
Infiltrat  aus  drangen  nun  die  Plasmazellen  auch  längs  der  Septen  und  der  Ge- 
fäße in  das  Innere  des  Optikus  ein.  Genau  diesem  Infiltrat  entsprechend  fand 
sich  im  Optikus  ein  geringfügiger  Faserausfatl  im  Gebiet  des  ungekreuzten 
dorsalen  Bündels.  Die  Infiltnition  der  Septen  ging  ü1j»er  diesen  degenerierten 
Bezirk  noch  hinaus/'  Es  ist  sciuide,  daß  diesem  wichtigen  Fall  nur  ein,  noch 
dazu  etwas  flaues  IV'Iikrophotogramm  beigegeben  ist. 

Auch  bei  der  dritten  Gruppe  ist  nach  Stargardt 's  Ansicht  ein  Zu- 
sammenhang zwischen  den  exsudativen  imd  den  degenerativen  Vorgängen  zu 
konstatieren.  Bei  Durchsicht  der  einzelnen  Fälle  mit  partieller  Atrophie  finde 
ich  die  Infiltration  allerdings  meist  diffus  oder  an  einer  etw^as  anderen  Stelle 
ak  die  Degeneration  mid  kann  einen  unmitt<;l baren  ZiLsamraenhang  nicht  fest- 
«teilen.  Das  wtirde  jedoch  gegen  die  von  Stargardt  vertretene  Grundan- 
ftchauung  nicht  sprechen,  daß  die  exsudativen  Veränderungen  den  Ab- 
schnitt des  Sehnerven  anzeigen,  wo  der  tabische  Prozeß  einsetzt, 
weil  sie  durch  dasselbe  Agens  ausgelöst  werden  wie  die  Degeneration  der  Fasern. 
Die  Atrophie  ohne  exsudative  Prozesse,  wie  er  sie  meist  im  orbitalen  Teil  seiner 
Fälle  fand,  hält  er  für  sekundär,  für  eine  absteigende  Degeneration.  Bemerkens- 
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wert  ist  in  der  dritten  Gruppe  noch  Fall  19,  weil  sieh  hier  die  stärksten  exsu- 
dativen Prozesse  im  hinteren  orbitalen  Abschnitt  des  linken  Optikus  fanden 
Am  dichtesten  war  die  Infiltration  um  ein  Gefäß  in  der  Mitte  des  Optikus, 
das  man  wohl  für  die  Vena  centralis  posterior  der  Beschreibung  nach  hiJteii 
kann,  und  in  diesem  Zusammenhang  ist  es  von  Interesse,  daß  vor  allem  die 
makularen  Bündel  degeneriert  waren. 

Bei  der  vierten  Gruppe  mit  totalem  Sehnervenschwund  waren  auch 
stets  infiltrative  Prozesse  besonders  im  intrakraniellen  Abschnitt  nachweisbar, 
allerdings  manchmal  nicht  mehr  reichlich.  Stargardt  analogisiert  dieee  B^ 
funde  mit  dem  Rückgang  der  infiltrativen  Prozesse  am  Gehirn  und  Kücken- 
mark  bei  Paralyse  und  Tabes,  wenn  die  nervösen  Bestandteile  untergegangen  sind. 

Daß  diese  Untersuchimgen  Stargardt 's  für  die  uns  hier  interessierende 
Frage,  in  welchem  Teil  der  Sehbahn  der  atrophische  Prozeß  beginnt,  sehr  be- 
merkenswert sind,  unterliegt  für  mich  keinem  Zweifel.  Aber  gelöst  erscheint 
mir  die  Frage  durch  sie  noch  nicht  endgültig.  Bezüglich  der  exsudativen  Pro- 
zesse muß  man  sich  g^enwärtig  halten,  daß  mit  einer  einzigen  Ausnahme 
Paralysen  und  Taboparalysen  zur  Sektion  kamen  und  daß  die  Infiltration  der 
Pia  bei  dieser  Erkrankung  überall  am  Gehirn  verbreitet  ist.  Daß  eine  der- 
artige Infiltration  der  Piaischeide  am  Foramen  opticiun  Halt  macht  oder  wenig- 
stens sich  verringert,  ist  eine  Erscheinung,  die  man  auch  bei  sonstigen  meninge- 
alen  entzündlichen  Prozessen  wahrnehmen  kann.  Zudem  scheinen  die  infiltra- 
tiven Prozesse  im  Inneren  des  Optikus  häufig  sehr  minimal  gewesen  zu  sein 
(s.  Diskussion  zu  dem  Vortrag  Stargardt  *8  in  Hamburg).  Andererseits  er- 
scheint es  mir  doch  sehr  beachtenswert,  daß  in  den  Fällen  ohne  Nervenfas^ 
schwimd  infiltrative  Erscheinungen  im  Innern  der  Nerven  fehlten  und  daß  in 
dem  einzigen  Tabesfall  (16)  ein  isolierter  infiltrativer  Herd  in  der  Gegend  des 
knöchernen  Kanals  an  der  Stelle  des  Faserausfalls  gefunden  wurde.  Gegen  die 
hohe  Bewertung  von  Plasmazellen  erhebt  Spielmeyer  sehr  energische  Ein- 
wendimgen  (s.  unten). 

Nur  das  Studium  ganz  beginnender  reiner  Tabesfälle  wird  uns  die  Losung 
des  Problems  bringen.  Ich  halte  es  für  durchaus  wahrscheinlich,  daß  der 
tabische  Prozeß  sowohl  im  orbitalen  als  im  intrakraniellen  Ab- 
schnitt des  Optikus  beginnen  kann,  halte  aber  den  Beginn  in  der 
Retina  für  nahezu  ausgeschlossen. 

Daß  der  Prozeß  im  Chiasma  oder  höher  in  der  Sehbahn  beginnt,  schont 
mir  nach  allen  bisher  vorliegenden  klinischen  Erfahrungen  ein  seltenes  Er- 
eignis; daß  das  aber  vorkommen  kann,  ist  wohl  nicht  unmöglich.  Aus- 
nahmsweise fand  Stargardt  sogar  im  Corpus  geniculatum  extemum  einen 
anscheinend  primären  Degenerationsprozeß  bei  einer  Paralyse. 

Die  zweite,  pathogenetisch  wichtige  Frage  lautet:  An  welcher  Stelle 
des  Optikusquerschnitts  beginnt  der  Degenerationsprozeßl 

Zur  Beantwortung  dieser,  für  unsere  Auffassung  der  Genese  sehr 
wichtigen  Frage  sind  natürlich  nur  Frühfälle  und  in  erster  Linie  anatomische 
Feststellungen  brauchbar.  Abgesehen  von  dem  älteren  Fall  ühthoff» 
sind  hier  die  auf  den  Abbildungen  157 — 164  (Bd.  V)  abgebildeten  Beobach- 
tungen Wilbrand-Saengers,  die  leider  nur  sehr  kurz  wiedergegebenen 
Untersuchungen  von  v.  Grösz  sowie  die  Beobachtungen  3,  4,  14,  lö,  16,  1^» 
19,  20  und  21  Stargardt 's  brauchbar.  Sie  stimmen  darin  überein,  daß  di« 
Degeneration  im  allgemeinen  an  einem  Randbezirk  des  Querschnitt^ 
beginnt.  Stellen  wir  uns  also  vor,  daß  der  Sehnerv  bald  in  seinem  distale*^ 
Teil,  bald  in  seinem  proximalen  von  dem  tabischen  Prozeß  ergriffen  wird,  ^ 
würden  in  dem  hinteren  orbitalen  sowie  in  dem  intrakanalikulären  und  iotra- 
kraniellen  Abschnitt  die  makularen  Bündel  nie  primär  ergriffen  werden  köiuiei^ 
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wogegen  bei  einem  Beginn  im  retrobulbären  Abschnitt  gar  nicht  selten  die 
papillo-makulären  Fasern  zuerst  degenerieren  müßten.  Die  Seltenheit  des 
zentralen  Skotoms  in  der  ersten  Periode  der  tabischen  Sehnervenerkrankung 
kann  m.  E.  mit  als  ein  Moment  angeführt  werden  gegen  die  ausschließliche 
oder  besonders  häufige  Entstehung  am  distalen  Sehnervenende.  Allerdings 
steht  der  anatomische  Beweis  noch  aus,  daß  die  makulären  Faseni  wirklich 
in  den  Randpartien  des  distalen  Optikusendes  liegen  (s.  meine  Arbeit  im  A.  f . 
0.  1918,  Bd.  96). 

Auch  in  dieser  Frage  sind  weitere  Untersuchungen  notwendig,  vor  allem 
solche,  wo  noch  kurz  vor  dem  Tod  eine  Funktionsprüfung  möglich  war. 

Aus  den  Stargardtschen  Befunden  ist  weiterhin  zu  entnehmen,  daß  der 
Degenerationsprozeß  an  mehreren  getrennten  Stellen  des  Optikus  einsetzen 
kann.  Die  Degeneration  kann  sich  dann  am  Rand  entlang  ausdehnen,  bevor 
sie  nach  der  Mitte  zu  vordringt;  sie  kann  aber  auch  zunächst  an  einer  Stelle 
mehr  nach  der  Mitte  zu  vordringen  und  so  unter  Umständen  die  makidaren 
Teile  ergreifen  zu  einer  Zeit,  wo  noch  ein  erheblicher  Teil  des  Querschnitts 
intakt  ist  (siehe  z.  B.  Fall  19  von  Stargardt). 

Auf  diese  Weise  werden  manche  klinische  Beobachtungen  verständlich. 

Es  geht  femer  aus  der  Beobachtung  16  von  Stargardt  rein  histologisch 
hervor,  daß  zwischen  dem  tabischen  Prozeß  im  Lumbaiteil  des  Rückenmarks 
und  dem  im  Optikus  keinerlei  Verbindung  zu  bestehen  braucht,  daß  selbst 
die  Pia  auf  der  Zwischenstrecke  durchaus  normal  sein  kann.  Nach  den  histo- 
logischen Untersuchungen  Thorne  's  in  Alzheimers  Laboratorium  an  9  Fällen 
von  Tabes  muß  man  allerdings  annehmen ,  daß  die  Pia  entlang  dem  ganzen 
Rückenmark  und  quantitativ  geringgradiger  auch  an  der  Basis  cerebri  verdickt 
und  zellig  infiltriert  ist.  Er  fand  im  Umkreis  des  Sehnerven  stets  sehr  zahl- 
reiche Plasmazellen. 

Nachdem  wir  auf  den  vorangegangenen  Seiten  erörtert  haben,  wo  der 
tabische  Prozeß  in  der  Sehbahn  einsetzt,  gelangen  wir  nun  zu  der  dritten, 
pathogenetisch  wichtigen  Frage,  in  welcher  Art  der  tabische  Prozeß 
entsteht  und  damit  zu  dem  eigentlichen  Wesen  der  tabischen  Optikusdegene- 
ration.  Fragestellung  und  Beantwortung  decken  sich  hier  in  vielen  Punkten 
mit  den  in  den  allgemeinen  Vorbemerkungen  dieses  Kapitels  gemachten 
Ausführungen  über  die  Tabes  dorsalis  resp.  die  ,, metaluetischen''  Erkrankungen 
überhaupt. 

Daß  die  tabische  Optikusatrophie  letzten  Endes  immer  oder  fast  immer 
mit  der  Lues  zusammenhängt,  ist  wohl  eine  jetzt  allgemein  durchgedrungene 
Anschauung,  obgleich  gerade  bei  der  Tabes  ein  ziemlich  erheblicher  Prozentsatz 
negative  Wasser  mann -Reaktion  im  Blut  aufweist.  Bei  meinem  Material 
von  genuiner  Optikusatrophie  ergab  sich  bei  Verwertung  des  gesamten  kli- 
nischen Befundes  einschließlich  der  Seroreaktion  in  92,1®/q  Lues.  Es  kam 
bei  meinen  Beobachtungen  ebenso  wie  sonst  bei  der  Tabes  und  Paralyse  vor, 
daß  die  Wasser  mann -Reaktion  im  Blut  negativ  oder  schwach  positiv  war. 
während  die  Untersuchung  des  Liquor  besonders  bei  Verwendung  der  Aus- 
wertungsmethode  ein  einwandfreies  positives  Ergebnis  hatte.  Mein  Material 
ist  zu  klein,  um  in  Prozentverhältnissen  wiederzugeben,  wie  häufig  die  Liquor- 
untersuchung bei  negativem  Blutbefund  die  Ätiologie  klärt. 

Die  letzten  Jahre  haben  weiter  ergeben,  daß  bei  der  Paralyse  Spiro- 
chäten in  ungezählten  Mengen  im  Gehirn  zu  finden  sind;  ebenso  hat  man 
sie  im  Rückenmark  bei  der  Tabes  schon  mehrmals  festgestellt,  wenn  der  Nach- 
weis hier  auch  offenbar  viel  schwerer  gelingt.  Es  ist  also  wohl  berechtigt  mit 
großer  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  daß  auch  der  tabische  Sehnerven- 
prozeß auf  die  Einwirkung  der  Spirochäten  selbst  zurückzuführen  ist,  obwohl 
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sie  sich  im  Optikus  bis  jetzt  dem  Nachweis  entzogen  haben.     Die  Erfahrung 
bei  der  Paralyse  hat  zur  Genüge  gelehrt,  daß  man  mit  n^ativen  Befunden 
nicht  viel  anfangen  kann.     Stargardt  hält  den  Nachweis  der  Erreger  gw 
nicht  für  notwendig,  sondern  hält  diesen  Nachweis  indirekt  durch  die  Anwesen- 
heit der  Plasmazellen  in  der  Pia  des  Gehirns,  des  Rückenmarks  oder  des  Optikus 
für  erbracht;  in  ihnen  sieht  er  die  Abwehrreaktion  des  Organismus  ge^endie 
vorhandenen  Protozoen  genau  wie  bei  der  Schlafkrankheit  Plasmazellen  aas 
dem  Blut  einwandern  zur  Vertilgung  der  Trypanosomen.    Dieser  Anschaumig 
tritt  Spiel meyer  in  scharfer  Weise  entgegen.     Die  Plasmazellen  sind  nach 
ihm  Elemente  des  Granulationsgewebes,  sie  finden  sich  bei  der  Reparation 
von  Erweichungsherden  oder  in  der  Umgebung  von  Karzinomen  ebenso  wie  bei 
paralytischen  und  ähnlichen  Affektionen.     Es  kann  keine  Rede  davon  sein, 
aus  ihrer  Gegenwart  Rückschlüsse  auf  vorhandene  Parasiten  zu  machen.  Er 
meint  „man  kann  sich  die  Sache  unmöglich  so  leicht  machen,  daß  man  nun 
die  systematische  Degeneration  etwa  der  Pyramidenbahnen  oder  der  Hinter- 
wurzelsysteme oder  des  Optikus  für  hinreichend  erklärt  sähe,  wenn  man  Plasma- 
zellen nachweist." 

Die  Bedeutung  der  Spirochäten  an  sich  für  Paralyse  und  Tabes  bestreitet 
aber  Spiel  meyer  keineswegs. 

Wenn  wir  mm  auf  Grund  der  bakteriologischen  imd  serologischen  Be- 
funde in  der  Liunbalflüssigkeit  sowie  der  histologischen  Befunde  in  den  Meningen, 
besonders  der  Pia,  es  für  wahrscheinlich  halten,  daß  sich  die  Spirochäten  im 
Gehirn  und  Rückenmark  meist  zuerst  in  den  Meningen  lokalisieren,  so  halte 
ich  es  für  das  Nächstliegende,  dasselbe  auch  für  den  Optikus  anzunehmen.  Die 
Tatsache,  daß  bei  allen  bisher  untersuchten  Frühfällen  die  Nervendegeneration 
dicht  unter  der  Pia  begann,  Avürde  mit  der  obigen  Annahme  gut  stimmen  und 
dafür  sprechen,  daß  die  Erreger  von  der  Pia  aus  in  den  Nerven  eingedrungen 
sind,  und  die  Fasern  zum  Schwund  gebracht  haben.  Ob  nun  die  ProgiessioD 
des  Sehnervenprozesses  einzig  und  allein  auf  einer  Weiterverbreitung  der  ein- 
gedrungenen Spirochäten  beruht  oder  ob  von  diesen  noch  eventuelle  Gifte 
frei  werden  und  die  Nervensubstanz  angreifen,  wie  Behr  sich  das  denkt,  wissen 
wir  nicht. 

Ich  glaube  also  auf  Grund  unserer  derzeitigen  Kenntnisse  ähnlich  wie 
Stargardt  und  Gennerich  an  eine  Entstehimg  des  Optikusprozesses  von  den 
Meningen  aus,  ohne  daß  ich  allerdings  die  Beweiskette  für  geschlossen  halt«, 
da  so  wenig  Frühfälle  unkomplizierter  tabischer  Optikusatrophie  untereudit 
sind  und  da  der  Spirochätenbefund  noch  aussteht. 

Obigen  Standpunkt  als  richtig  vorausgesetzt,  kommen  wir  zu  der  zweiten 
Frage :  Sind  dann  die  Spirochäten  imstande,  ohne  den  Umweg  über  gummöse 
Neubildungen  und  vaskuläre  Veränderungen  direkt  einen  Untergang  von  Nerven- 
gewebe zu  erzeugen  ?  Hier  weisen  unsere  Kenntnisse  noch  erhebliche  Lücken 
auf,  doch  sprechen  experimentelle  Erfahrungen  von  Weygandt  und  Jacob 
am  Zentralnervensystem  sowie  ein  eigener  experimenteller  Befund  (s.  S.  143) 
am  Optikus  für  diese  Möglichkeit.  Femer  können  in  diesem  Sinne  die  ana- 
tomischen Beobachtungen  von  Alzheimer  sowie  von  Spielmeyer  bei  je  einer 
Paralyse  verwertet  werden,  wo  ausgedehnte  D^enerationsherde  im  Gehi^ 
nachzuweisen  waren,  aber  nur  kleine  entzündliche  Bezirke. 

Schließlich  spricht  der  Umstand,  daß  Spielmeyer  mit  den  den  Spiro- 
chäten verwandten  Trypanosomen  unter  19  Tieren  3  mal  einen  rein  parenchyma- 
tösen Optikusprozeß  erzeugte,  dafür,  daß  ähnliche  Eigenschaften  den  Spirochäten 
zugeschrieben  werden  dürfen. 

Wie  kommt  es  aber  nun,  daß  die  Spirochäten  im  einen  Fall  einen  gum- 
mösen Prozeß  in  der  Umgebung  des  Chiasma  und  eventuell  an  den  intrakiaoi^^^ 


Remstenz  dffi  tabisehen  Optikusatrophie  gegen  Behandlung* 


Bin 


i 


¥ 


Optici  hervorrufen  und  im  ajideren  nur  relativ  geringfügige  Infiltration  der 
Pia  erzeugen,  dafür  al)er  die  Nervenfavsem  direkt  angreifen?  In  dieser  eigent- 
lichen Weöensfrage  geraten  wir  auf  den  toten  Puiüct  und  alle  Erklärungsver- 
suche, sei  es,  daß  sie  den  Haupt  wert  auf  Veröchiedenheiten  der  8pirochiiten- 
»tämme  legen  oder  auf  verschiedene  Arteüi  von  Abwehrreaktion  .seitens  des 
ÜTgaiiismas,  sind  reine  Hypothesen,  Damit  soll  Ihr  heuristiseher  Wert  keines- 
wegs geleugnet  werden.  80  ist  die  Beobiiehtung  Gennerichs,  daß  ein  ge^sundes 
oder  rein  luetiseh  erkninktes  Rückenmark  eine  sehr  viel  höhere  endolunibale 
Salvarsandosis  verträgt  als  ein  tabisehes  und  die  ihn  dazu  gefiUirt  luit,  bei  der 
,,Metaluei^"  von  einer  ,, funktionellen  Durchlöcherung  der  Pia''  zu  sprechen, 
zweifellos  beachtenswert. 

Wir  wissen  ja  auch  den  Grund  nicht,  weshalb  die  iSpiroehät^n  im  einen 
Fall  ein  Gumma,  im  anderen  eine  diffiLse  Entzündung  verursachen.  Der  Ver- 
gleich StargardtVs  mit  den  Tul>erkelha?illen,  die  einmal  einen  Holitärtuberkel 
und  ein  anderes  Mal  eine  chronische  Entzündung  entstehen  lassen,  scheint 
mir  ganz  passend;  auch  hier  sind  wir  über  die  tieferen  Gründe  nicht  unter- 
richtet. 

Das  prinzipiell  Trennende  zwischen  der  gummösen  NenritiK  des  Sehnerven 
und  der  tabischen  Erkrankung  sehen  wir  also  nicht  in  der  Art  und  dem  Weg 
der  Entstehung,  sondern  in  dem  pathologischen  Endeffekt.  Durch  zahlreiche 
anatomische  Feststellungen  wissen  wir  heutzutage,  daß  Lues  cerebrospinalis 
und  .,Metalues*'  hei  einem  und  demselben  Patienten  ne!>eneinander  vorkommen 
können,  daß  es  sich  also  auch  beim  Optikus  nicht  um  zwei  sich  absolut  gegen- 
seitig ausschließende  Dinge  handelt.  Vielleicht  sind  die  gelegentlich  beob- 
achteten Neuritiden  bei  der  Tabes  auch  auf  solche  Kombinationen  zurück- 
zuführen. 

Abgesehen  von  dem  andersartigen  Verhalten  des  CTCwebes  den  Spirochäten 
gegenüber  ist  vor  allem  die  Resistenz  gegen  die  spezifische  Therapie 
für  Viele  bestimmend  gewesen  und  auch  heute  noch  bestimmend,  das  We*ien 
der  metaluetischen  Proze.sse  in  einer  Toxin>\irkting,  ausgehend  von  irgendwo 
im  Körper  befindlichen  Spirochäten  zu  sehen. 

Therapie. 

Eß  ist  vorderhand  noch  nicht  möglieh  zu  entscheiden,  worauf  diese  un- 
gemeine Resistenz  beruht.  Zu  denken  ist  eui  Ijcsonders  geartete  Spirochäten- 
Btämme,  doch  ist  das  sehr  wenig  wahrscheinlich,  da  man  mit  Hirnzylindem 
vom  ParalytikergehiiTi  echte  syphilitische  Hodenentzündungen  bei  Kaninchen 
hat  hervorrufen  können.  Forster  und  Tomaczewski  aiierdings,  dw  Ijei  Him- 
punktion  von  Paralytikern  in  44^/q  positive  Spirochätenbefimde  im  Duiikel- 
feld  erzielt  hatten,  erhielten  bei  Ü he rtragungs versuchen  auf  Hoden  stets  nega- 
tive Resultate  imd  glauben  deshalb,  daß  die  Spirochäten  sich  biologisch  ge- 
ändert haben.  Da  sie  zu  ihren  53  Fällen  aber  nur  60  Kaninchen  bocke  benutzt 
haben,  und  man  nach  Uhleniruth  und  Mulzer's  sonstigen  Erfahrungen  zu 
jedem  Palt  bes^ser  3 — 4  Böcke  mindestens  benutzt,  so  sind  ihre  Schlußfolge- 
rungen nicht  ohne  weiteres  zu  verallgemeinern.  Eine  andere  Erkiarirngs weise 
der  geringen  Wirkung  antiluetischer  Mittel  besteht  in  der  Annahme,  daß  da« 
zirkulierende  Blut  nicht  in  direkten  Kontakt  mit  den  spiroehätenhaltigen 
Nervenelementen  komme,  weil  die  Nervenelemente  durch  Lyniphräume  von  der 
Umgebung  getrennt  seien.  Auf  einen  solchen  Gciiankengang  ist  die  endolumbale 
Therapie,  die  wir  H.  31k3  kennen  gelernt  haben,  zurückzuführen. 

Daß  zugrunde  gegangene  Nervensubstanz  nicht  >^'ieder  neu  ent.'^tehen 
kaim,  i^t  ja  selbstverständlich.    Man  kann  es  aber  nicht  recht  verstehen,  wes- 
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halb  da«  Antiluetikum  nicht  imstande  ist,  wenn  es  an  und  in  den  Optikus  über- 
haupt gelangt,  einen  beginnenden  Prozeß  zum  Stillstand  zu  bringen.  Daß 
die  spezifische  Therapie  auch  bei  der  Lues  cerebrospinalis  gar  nicht  selten  ver- 
sagt, muß  man  sich  auch  stets  vor  Augen  halten. 

Neuestens  hat  sich  Behr  über  die  Gründe  der  erfolglosen  Therapie  der 
tabischen  Optikusatrophie  ausgesprochen  und  geht  von  der  Voraussetzung  aus, 
daß  diese  eine  Infektion  des  nervÖ3-gliösen  Gewebes  darstelle,  während  die 
luetische  Sehnervenatrophie  im  Unterschied  dazu  durch  eine  Infektion  des 
Bindegewebs-  und  Blutgefäßsystems  verursacht  sei.  Während  die  eigentlich 
luetische  Entzündung  dem  Heilmittel  immittelbar  zugänglich  sei,  besteht  für 
den  tabischen  Optikusprozeß  von  vorneherein  dadurch  eine  Unterlegenheit, 
daß  das  Heilmittel  erst  durch  Vermittelung  des  trägen  parenchymatösen  Lymph- 
stroms an  die  erkrankte  Partie  herankomme.  Auch  sei  es  durchaus  denkbar, 
daß  die  Konzentration  des  Heilmittels  beim  Übertritt  in  die  parenchymatöse 
Gewebslymphe  erheblich  abnehme.  Das  von  den  Septen  her  allseitig  nach  der 
Achse  eines  Bündels  vordringende  Heilmittel  müsse  femer  durch  die  unterhalb 
der  Septen  eingenisteten  Spirochäten  gebunden  werden  und  deshalb  die  Wirk- 
samkeit auf  die  Randzone  des  Nervenfaserbündels  beschränkt  bleiben.  Diese 
Überlegungen  Behrs  stützen  sich  auf  seine  experimentellen  Untersuchungen 
über  die  Aufnahme  von  injizierten  Berlinerblau-  imd  Tuschekömehen  m  das 
gliöse  Fasersystem.  Die  Übertragung  auf  die  tabiache  Erkrankung  ist  natürlich 
zunächst  eine  Hypothese,  so  anregend  die  Gedankengänge  auch  sind.  Mit 
manchen  Überlegungen  Behrs  kann  ich  mich  allerdings  nicht  einverstanden  er- 
klären, so  mit  der  Abfiltrierung  des  Salvarsans  durch  die  Spirochäten  der  Rand- 
teile  des  Bündelquerschnitts  und  der  dadurch  bedingten  Schwierigkeit  für  das 
Heilmittel,  in  das  Innere  des  Bündels  zu  dringen.  Wenn  ein  Teil  der  relativ 
wenigen  Spirochäten  im  Optikus  das  Salvarsan  schon  ganz  für  sich  in  Anspruch 
nehmen  sollte ,  wie  könnten  wir  uns  dann  die  günstige  Wirkung  einer  oder 
weniger  Salvarsaninjektionen  auf  die  riesige  Aussaat  von  Spirochäten  bei  einem 
auf  den  ganzen  Körper  verbreiteten  Exanthem  erklären?  Auch  die  Analogi- 
sierung  mit  der  Keratitis  parenchymatosa  scheint  mir  angreifbar,  denn  die 
reichlich  vaskularisierte  Hornhaut  bei  einer  Parenchymatosa  verhält  sich  gegen- 
über dem  Heilmittel  meistens  ebenso  refraktär  wie  die  gefäßlose. 

Die  Behauptung  Behrs,  daß  das  Dogma  von  der  absoluten  Erfolglosig- 
keit der  Therapie  der  tabischen  Optikusatrophie  auch  heute  noch  gelte,  steht 
in  einem  gewissen  Widerspruch  mit  seinen  Mitteilungen  über  die  günstige  Be- 
einflussimg der  Lichtsinnstörung  bei  Tabes,  die  er  gelegentlich  als  erstes  Symptom 
des  tabischen  Sehnervenprozesses  beobachtet  hat.  Er  muß  also  wohl  annelunen. 
daß  zur  Zeit  dieser  ersten  Störung  eine  Atrophierung  der  nervösen  Substanz 
noch  nicht  eingetreten  ist.  Anatomische  Befunde  über  ein  solches  Stadium 
liegen  bis  jetzt  nicht  vor. 

Manche  Autoren  sind  bekanntlich  der  Meinung,  daß  die  Antiluetica  eine 
ausgesprochen  schädliche  Wirkung  bei  der  Optikusatrophie  ausüben.  Eiß^' 
der  heftigsten  Verfechter  dieser  letzterwähnten  Anschauung  ist  Alexander 
gewesen,  der  seine  warnende  Stimme  gegen  die  übermäßige  Anwendung  des 
Quecksilbers  erhob,  welches  in  Fällen  von  tabischer  Sehnervenatrophie  d*^ 
zu  sehr  geeignet  sei,  den  Atrophierungsprozeß  innerhalb  der  Sehnervensubetanz 
zu  beschleunigen.  Von  neueren  Autoren  glaubt  Behr,  daß  gelegentlich  durch 
antiluetische  Kur  tatsächlich  eine  Verschlimmerung  des  tabischen  Optikus- 
prozesses  eintreten  könne  und  schildert  4  derartige  Fälle.  Er  geht  dabei  v^ 
seiner  rein  theoretisch  gebildeten  Vorstellung  aus,  daß  ein  SpirochätenbeJ^ 
im  distalen  Teil  des  Sehnerven  sitzt  und  daß  von  hier  aus  Toxine  nach  hint*'' 
in  die  Nervensubstanz  dringen  und  diese  schädigen.     Unter  Verwertung  ^^^ 
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Ikübachtimg  von  Wilbrantl  konstruiert  er  3  Typen  von  tabificher  Sehnerven- 
atrophie, in  denen  eine  antiHyphilitiHche  Bpfiandlung  kontramdiziert  sei: 

1.  Wenn  Herabsetzung  der  Sehschärfe,  friiiizeitiger  Verlust  des  Farben- 
sinns bei  normalen  oder  fa«t  normalen  WeiBgrenzen  l»esteht, 

2.  wenn  hochgradige  konzentrische  EinNchräokting,  mit  den  Weißgrenzen 
zusammenfallende  Farl>engrenzen,  normale  oder  fast  normale  Sehschärfe  vor- 
banden  smd  und 

3.  l>ei  Ix^reitÄ  ausgesprochener  Verfärbung  der  Papille  mit  nur  geringeJi 
Gesichtsfeldstörungen,  aber  starken  subjektiven  Lichterscheinungen. 


Abb.  142.     4,  I.  14. 


Abb,  I4:i.    4.  I,  14. 


Abb.  145.    3.  ril.   14, 


Die  ersten  beiden  T^^n  wird  man  m.  E.  wegen  der  Aussichtslosigkeit 

der  Therapie  üi^erhaupt  nicht  ider  nur  in  Hinsieht  auf  da#*  zweite  Auge  htehandeln; 
bei  mehreren  Fällen  des  dritten  T^^us  sah  ich  keinen  schädlichen  Einfhiß  der 
spezifischen  Therapie.  Es  ist  zweifellos  ungemein  schwierig.  ?iieh  ein  absolut 
sicheres  Urteil  üt>er  die  günstige  oder  ungünstige  Wirkung  der  Antiluetica 
bei  einzelnen  Fällen  von  progressiver  Optikusatroiihie  zu  verschaffen.  Man 
muß  Uhthoff  unbedingt  recht  geben,  wenn  er  schreibt:  .,EI*ensit  wie  man  sich 
gelegentlich  mindern  kann  über  die  Sicherheit,  mit  der  verschiedene  Autoren 
die  Erfolge  ihrer  Therapie  rühmen,  ebenso  kann  es  auch  gelegentlich  wunder- 
nehmen,   mit    welcher   apodiktischen    Sicherheit    andere  Autoreu   gei^isse   Be- 
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handlungsmethoden  als  hochgradig  schädlich  verwerfen.*'  Wenn  man  in  Be- 
tracht zieht,  daß  bei  der  Sehnervenatrophie  gelegentlich  lange  RemissioDen 
und  ebenso  auch  ganz  plötzliche,  schnell  zur  Erblindung  führende  Verschlechte- 
rungen vorkommen,  so  kann  man  nicht  mit  irgendwelcher  Bestimmtheit  von 
einer  Schädigung  des  Sehnervenprozesses  durch  Antiluetica  sprechen.  Ähn- 
lich wie  von  Quecksilber  wurde  auch  vom  Salvarsan  und  Neosalvarsan  im 
therapeutisch  positiven  und  negativen  Sinne  berichtet. 

Im  ganzen  dürfte  wohl  der  Standpunkt,  den  ich  1914  in  meinem  Referat 
„Lues  und  Salvarsan"  zum  Ausdruck  brachte,  allgemein  geteilt  werden,  daß 
die  tabische  Optikusatrophie  ohne  Erfolg,  aber  auch  ohne  Schaden  bisher  mit 
Salvarsan  behandelt  wurde.  Die  Schäden,  die  man  gel^entlich  beobachtet 
haben  will,  sind  vollständig  erklärbar  durch  die  auch  ohne  Behandlung  häufig 
auftretende  schnelle  Progression.  Einige  günstige  Beobachtungen  sollen  hier 
besonders  angeführt  werden,  ohne  daß  allerdings  bis  jetzt  daraus  viel  Hoffnung 
auf  eine  bessere  Gestaltung  der  therapeutischen  Lage  abgeleitet  werden  darf. 
Iwaschenzoff  gibt  z.  B.  an,  er  habe  viermal  zweifellose  Besserung  des  Seh- 
vermögens wahrgenommen;  ähnlich  äußert  sich  Wibo.  Von  Interesse  ist  ein 
Fall,  den  Po  lack  mitgeteilt  hat:  Bei  einem  Tabiker  mit  Optikusatrophie  sank 
der  Visus  unter  Hg -Behandlung  rechts  von  0,7  in  6  Monaten  bis  0,2;  links  von 
normaler  Sehschärfe  auf  0,8.  Nach  einer  nimmehrigen  sehr  energischen  Sal- 
varsanbehandlung  (16  Injektionen)  im  Lauf  von  10  Monaten  hob  sich  der  Visus 
rechts  auf  0,3,  links  auf  normale  Höhe.  Das  Gesichtsfeld  allerdings  war  nach 
dieser  Zeit  eher  noch  etwas  mehr  eingeschränkt,  so  daß  man  wohl  kaum  von 
einer  Besserung  sprechen  kann.  Immerhin  war  im  Vergleich  zu  dem  vorher 
stark  progredienten  Verlauf  ein  günstiger  Einfluß  zu  verzeichnen. 

Sehr  beachtenswert  ist  noch  eine  Beobachtung  Nonnes. 

Es  handelte  sich  um  einen  40jährigen  Offizier,  bei  dem  die  Infektion  16  Jahre 
zurücklag  und  der  nur  eine  Kur  (Injektionen  von  Quecksilber)  durchgemacht  hatte. 
Die  Tabes  manifestierte  sich  in  ausgesprochen  reflektorischer  Pupillenstaire,  Fehlen 
der  Achillesreflexe  und  eines  Patellarref lexes ,  lanzinieienden  Schmerzen  und 
typischem  Befund  der  Liquorreaktionen.  Ob  die  Papille  verändert  war,  ist 
nicht  gesagt.  Patient  begann  die  Kur  am  4.  I.  14  und  erhielt  bis  3.  III.  19U 
28  Quecksilberinimktionen  von  4  g  und  6  Infusionen  von  Altsalvarsan  zu  0,4  g. 
Daraufhin  besserte  sich  das  Gresichtsfeld  in  sehr  auffallender  Weise,  wie  die 
Schemata  am  Anfang  imd  Schluß  der  Behandlung  zeigen  (Abb.  142 — 145). 

Auch  Gennerich  will  bei  endolumbaler  Behandlung  Erfolge  erzielt 
haben ,  doch  müßten  solche  Fälle  in  extenso  publiziert  werden,  damit  mM 
sich  ein  eigenes  Urteil  bilden  kann.  Auf  jeden  Fall  muß  man,  wie  schon  früher 
(S.  396)  hervorgehoben  wurde,  bei  Tabikem  mit  der  Dosierung  besonders  vor- 
sichtig sein. 

Wenn  wir  auch  ohne  jeglichen  Optimismus  in  dieser  Frage  in  die  Zukunft 
sehen,  so  ist  doch  m.  E.  auf  2  Punkte  noch  systematisch  zu  achten,  die  bisher 
nicht  genügend  beachtet  wurden.  Die  erste  Frage  ist  die :  Ist  es  möglich,  dauernde 
Remissionen  bei  Frühprozessen  zu  erzielen  ?  Besonders  dürften  sich  zur  Beant- 
wortimg dieser  Frage  Fälle  eignen,  wo  am  einen  Auge  die  Optikusatrophie 
schon  weiter  vorgeschritten  ist,  während  das  andere  Auge  einen  ganz  beginnenden 
Prozeß  zeigt.  Ich  habe  selbst  unter  anderen  einen  derartigen  Kasus  mit  zehn 
Salvarsaninjektionen  behandelt.  Im  Beginn  der  Behandlimg  war  die  PapiUe 
wohl  schon  leicht  abgeblaßt,  im  übrigen  zeigte  sich  aber  weder  im  Visus  noch 
Gesichtsfeld  (nach  der  alten  Methode)  noch  Lichtsinn  (damals  noch  mit  dem 
Försterschen  Photometer  geprüft)  irgendwelche  Abweichung  von  der  Norm. 
Etwa  ein  halbes  Jahr  später  begann  Nebelsehen  auf  diesem  Auge  und  dann 
progredienter  Verfall  des    Gesichtsfelds   in  typischer  Weise.     Rochon-Du- 
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vigneaud  gibt  an,  die  tabische  Optik iLsatrophie  habe  sich  unter  Salvarwan 
nicht  gebessert.  Er  findet  aber  Ixnnerkenswert,  daß  11  Fälle,  die  im  ganzen 
2,5  bis  3,75  g  Salvarsan  erhalten  hatten,  keinerlei  Fortschritte  in  dem  Öptikus- 
prozeß  zeigten.  Bei  3  Pattenten  wurde  der  Verfall  des  öeh Vermögens  nieht 
aufgehalten.  Zwei  Kranke,  die  im  Anfang  der  Tiehandlung  eine  einseitige 
Optikusatrophie  darboten,  zeigten  nachher  trotz  der  Behandlung  eine  Atrophie 
der  anderen  8eite. 

Der  zweite  Punkt,  auf  den  zu  achten  int,  ist  folgender:  Werden  die  Tahes- 
fälle,  die  sehr  energisch  nach  Dre^fus  oder  mit  endolumbaler  Therapie  nach 
Gennerich  oder  Swift  imd  KIUh  mit  gutem  Allgemeinerfolg  liehandelt  «ind, 
in  auffallender  Weise  vor  Optiku^satrophie  geschützt?  Da«  wird  sieh  natürlich 
nur  naeh  langer  Zeit  bei  einem  großen  Material  und  vor  allem  bei  einer  Zu- 
sammenarbeit von  Neurologen  und  (Ophthalmologen  entscheiden  lassen. 

Abgesehen  von  spezifischen  Mitteln  \^iirden  noch  viele  andere  tberapeutiüche 
Maßnahmen  mit  mehr  oder  weniger  großem  Enthusiasmu.s  liei  der  tabischen 
Atrophie  gebraucht,  von  denen  aber  keine;?;  den  Anspruch  tuathen  kann,  auf 
den  Sehnervenprozeß  sellist  zu  wirken.  Da  man  aber  liei  der  traurigen  Sach- 
lage oft  gezwungen  ist,  therapeutisch  vorzugehen  und  znm  mindesten  psycho- 
therapeutiscb  \iTrken  muß,  so  wurden  Stryehnininjektionen,  konstanter  und 
faradischer  Stronij  Debnungaprozedurcn  am  Optikus  und  vieles  andere  verwandt. 

Die  spezifische  Kur  ist  unter  allen  Umstiinden  angezeigt,  wenn  Zweifel 
bestehen,  ob  es  sich  um  einen  tabischen  Prozeß  oder  eine  Lues  cerebrospinalis 
handelt. 
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der  Syphilis  notwendig  ist.  Wer  sieh  über  den  momentanen  Stand  vieler  Pu- 
pillenf ragen  interessiert,  sei  auf  die  monographischen  Darstellungen  von  Hed- 
daeus,  Bach  und  auf  die  noch  neuere  von  Bumke,  auf  die  auch  meine  eigene 
Darstellung  in  vieler  Be/Jehung  sieh  stützt,  speziell  auch  auf  die  Literatur- 
angaben derselben  verwichsen. 


Anatoraisehe  und  physiologisehe  Vorbernerkuiigeii, 

Pnpillenrefiexbahn:  Die  Uiitert^uchungen  über  den  Ablauf  des  PupiUen* 
reflexes  sind  in  dem  letzten  Jahrzehnt  so  reichÜch  geworden,  daß.  wie  Bumke 
sich  ausdrückt,  heute  sehr  viel  weniger  Klarheit  über  diese  Verhältmsge  herrseht, 
als  es  vor  einigen  Jahrzchuten  scheinbar  der  Fall  war  und  doeh  hat  die  Forechung 
erhebliche  Fortschritte  gemacht.  Der  zentripetale  Teil  der  Keflexbabn  Ix' ginnt, 
wie  vor  allem  die  Untersuchungen  von  Heß  ergeben  haben,  in  der  Stäbehen-Zapfen- 
sehicht^  imd  ließ  ist  auch  der  Nachweis  gelungen,  daß  die  perzipierenden  Elemente 


530  Augeimerven. 

nahmen  kommen  vor)  aus,  imd  sie  ist  träge,  wenn  die  Bulbi  in  ungenügender  Weise 
konvergieren. 

Auf  die  übrigen  Pupillenreaktionen  (Orbikularisphänomen  etc.)  gehe  ich  hier 
nicht  näher  ein,  da  Störungen  dieser  Reaktionen  bei  der  Lues  keine  weseiithche 
Rolle  spielen. 

Sehen  wir  von  den  durch  krankhafte  Prozesse  in  der  Retina  oder  im 
Optikus  bedingten  Leitungsstörungen  ab,  die  man  mit  Heddaeus  als  Reflex- 
taubheit oder  mit  Bach  als  amaurotische  Starre  bezeichnet,  so  kann 
man  als  Haupttypen  pathologischer  Pupillenstörungen  bezeichnen: 

1.  Die  isolierte  reflektorische  Pupillenstarre, 

2.  die  absolute  Pupillenstarre, 

3.  die  Ophthalmoplegia  interna. 

Diese  3  Hauptformen  der  bei  der  Sjrphilis  vorkommenden  PupUkostö- 
Hingen  sollen  jede  für  sich  abgehandelt  werden,  wobei  wir  den  4.  Pupillen- 
Störungen  bei  kongenitaler  Lues  noch  einen  besonderen  Abschnitt  widmen 
werden. 

Die  Bedeutung  der  Pupillenstörungen  ist  für  die  Pathologie  der  SypMis 
des  Nervensystems  deshalb  besonders  wichtig,  weil  sie  recht  häufig  isoliert 
auftreten  imd  nicht  selten  die  ersten  Vorläufer  einer  früher  oder  später  mm 
vollen  Ausbruch  gelangenden  schweren  Erkrankung  des  Zentralnervensystang 
sind.  Es  ist  deshalb  zunächst  wichtig  zu  wissen,  ob  zwischen  Gesunden  und  den 
syphilitisch  Infizierten,  zur  Zeit  aber  klinisch  Gesunden  ein  Tüter- 
schied  in  Weite  und  Reaktion  der  Pupillen  besteht.  Ein  solcher  Unterschied  ist 
unverkennbar.  Während  nach  Uhthof  f  in  1,8®/q  bei  Gesunden  Anomalimindef 
Weite  imd  in  der  Form  der  Pupillen  vorkommen,  nach  anderen  Autoren  aller- 
dings in  einer  etwas  größeren  Zahl,  fanden  Dufour  z.  B.  solche  AnomaHra 
unter  Ö3  Luetikem  in  17®  q,  Buttino  bei  gesund  erscheinenden  Lnedkem  od 
Sekunda r-S\'philitikem  in  18%,  E.  Meyer  bei  sekundärer  und  teitäierLMi 
sogar  in  42^/^  (zit.  nach  Nonne).  Sulzer  (Aimal.  de  dermat<^.  1901,  229)  fand 
bei  173  S^^-philitikem,  von  denen  101  im  ersten  Jahre  der  Infektion  staadcs,  ii 
10 — 27®  0  passagere  Störungen  der  Pupillen;  auch  Brand  weiner,  Müller  lad 
Schaoherl  sprechen  von  den  so  häufig  vorübergehenden  AnisokcMiHi  im  firAa 
St-adium  der  S\7)hilis.  Anomalien  der  Reaktion  gar  weiden  hä  GesondeB  wt 
gefunden,  während  sie  bei  vorausgegangener  S\7)hilis  so  ungemon  hioCig  ani 
Das  pathologische  Verhalten  des  Liquor  ist  ein  gewichtiger  Faktor  iv  die 
Annahme,  daß  die  isolierte  Pupillenstörung  meist  das  Zeidien  eines  boc^  b^ 
stehenden  Prozesses  im  Zentralnervensystem  ist.  Auf  die  Wicfatipkcil  der 
Liquoidiagnostik  in  solchen  Fällen  wnirde  zuerst  von  französiscfaen  Fotänhen 
(Babinski.  Xageotte,  Widal  usw.),  in  Deutschland  besoixi«rs  txä  Erk 
hingewiesen.  Der  positive  Liquorbefund.  zum  mindesten  die  positive  Wa*»!- 
mann -Reaktion  spricht  dafür,  daß  noch  ein  aktiver  luetischer  ProBci  sA 
an  den  Meningen  abspielt.  Während  man  im  allgemeinen  l»s  vor  kuiiim  dsi 
neigte.  Pupilienanomalien  bei  latent  S\7^iilitischen  eine  prognostiBC^ 
Bedeutung  beizumessen,  ist  man  jetzt  besonders  auf  Gnmd  der 
Dreyfus.  Aß  mann  und  Nonne  wohl  berechtigt,  s<^che  isolierten 
Störungen  in  einem  Teil  der  Fälle  als  Rest  einer  afagelauüeneii 
des  Zentralnervensystems  anzusehen.  Auch  hier  ist  die  ~ 
Liquor  cerebrospinalis  von  giößter  Wichtigkeit.  Die  genannten  AvtORB 
auf  dem  Standpunkt,  daß  Anisokone  und  Pu{MllenstAne  bei  iioinn\fi 
selbst  wenn  die  Wassermann -Reakticm  im  Blut  stark  pot^itiv  ist.  i 
abgeheilte  Lues  cerebri  schließen  lassen.  Als  Stütze  dieser  Ansäcin 
Fall  von  Dreyfus.  der  zur  Sei^tion  kam.  Es  fanden  sich  an  Lrixr. 
Sdiädel  etc.  Zeichen  ausgeheilter  Syphilis  (Narben  etc.).  aber  niigiimili 
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Prozesse.  Wird  der  Liquor  imter  der  antiluetiBchen  Behandlung  nonnal.  so 
wird  von  Dreyfus  auch  in  diesem  Falle  eine  Ausheilung  des  luetLschen  Gehirn- 
prozessee  angenommen,  auch  ohne  daß  sieh  die  PupiUenstöning  irgendwie  zu 
verändern  braueht.  Die  weitere  Vermutung  von  Dreyfus,  daß  hei  den  Lue- 
tikern  mit  typi.scheii  pathologischen  Pupillenl>elunden  und  stark  verändeiteui 
Lumbaibefund  eine  früher  oder  später  einsetzende  Tabes  oder  Paralyse  d rollt , 
kann  erst  naeh  jahrelanger  weiterer  Erfahnmg  entschieden  werden.  Nonne 
w  am  t  vord  erb  and  davor,  die  P  r  o  g  n  o  sc  bei  isoliert  e  ii  P  u  p  il  1  e  n  a  n  o  m  a  I  j  e  n 
auf  luetischer  Basis  lediglich  nach  dem  Ausfall  der  4  Reaktionen  im  Liquor 
zu  stellen  und  den  prognostischen  Wert,  positiver  Liquorreaktionen  im  ungün- 
stigen Sinne  zu  überschätzen,  denn  er  l>eobachtete  mehrere  Fälle  mit  einseitiger 
Ophthalmoplegia  interna  mit  dauernd  }>athologisehem  Liquor,  l)ei  (Jenen  das 
klinische  Bild  bei  4jälrriger  Beobachtung  völlig  stationär  blieli.  Andererseits 
ist  er  ebenfalls  der  Ansicht,  daß  die  Pupillenstörungen  bei  nonnalem  Liquor 
Reste  eines  ausgeheilten  oder  rudimentär  gewesenen  Prozesses  am  Zentral- 
nervensystem darstellen.  Auf  jeden  Fall  ht  es  für  die  Beurteilung  isolierter 
Pupillenstörungen  heutzutage  von  großer  Wichtigkeit,  die  Lumbalpunktion 
öfters  vorzunehmen  und  in  ihrem  Verhalten  zu  verfolgen.  Meine  eigenen  Kr- 
lahningen  l>etreffen  vor  allem  Fälle  mit  kongenitaler  Lue« :  sie  sind  S,  5*51  naher 
besprochen. 

a)  Reflektorische  PiipillenstaiTe. 

Die  große  diagnostische  Bedeutung  der  reflektorischen  Pupillen  starre 
(Argyll -Robertson  seh  CS  Phänomen)  ist  seit  den  grundlegenden  Untersuchungen 
Erbs  und  seiner  8chule  sowie  auch  durch  die  Forschungen  vieler  anderer  Neuro- 
logen und  Ophthalmologen  unht^stritten.  Dennoch  herrscht  ül>er  manche  Frage 
ihrer  Pathologie  noch  Unsicherheit.  Vor  allem  sind  zwei  Fragen  noch  zu  l)e- 
ant  Worten,  die  mehr  theoretische,  pathologisch -anatomische,  wo  das  PupiJlen- 
phänomen  entsteht  und  zweitens  die  praktisch  äußerst  wichtige  Frage,  welche 
diagnoKtische  und  prognostische  Bedeutung  die  reflektorische  8tarre  hat,  w'enn 
sonstige  klinische  Symptome  von  sciten  des  Nervensystems  fehlen.  Wir  werden 
auf  beide  Punkte  und  die  Ergehnisse  der  bisherigen  Forschung  weiter  unten 
eingehen , 

Während  Uhthoff  hei  der  Bearlieitung  der  Tal>cs  die  Pupillenstarre  als 
Gesamt phänonien  bespricht  und  die  reflektorische  von  der  absoluten  Starre 
nicht  tremit.  außerdem  auch  die  reflektorische  Pupillenträgheit  nur  mit  großem 
Vorbehalt  den  Fällen  von  reflektorischer  Starre  einreiht,  gehen  neuere  Forscher 
mit  größerer  Bestimmtheit  vor.  Der  reflektorischen  Pupillenträgheit  ist  nach 
Bumke  ein  el>£*nso  großes  (iewicht  zuzubilligen,  als  wenn  sieh  die  Pupille 
als  ganz  liehtstarr  erweist.  Dabei  sind  allerdings  nur  Fälle  gemeint,  wo  es  sich 
mu  auffallend  träge  Liehtreaktion  handelt.  Ein  gewisser  Subjektivismus  ist 
also  in  solchen  P'ällen  zweifellos  vorhanden.  Es  ist  auf  der  anderen  Seite  aber 
sicher  richtig,  daß  iTflektoriseli  träge  Pupillen  oft  in  reflektorisch  starre  all- 
raählieh  übergehen,  ferner,  daß  am  einen  Auge  die  Pupille  reflektorisch  starr, 
auf  dem  anderen  reflektorisch  träge  reagiert  und  weiter,  daß  reflektorisch  starr 
erscheinende  Pupillen  l>ei  sehr  intensiver  Belicbtung,  z.  B.  am  Hornhautmikro- 
skop, noch  einen  gewissen  Gratl  von  Reaktion  aufweisen.  Der  zweite  Punkt, 
die  Unterscheidung  der  reflektorischen  Starre  von  der  absoluten  Starre,  be- 
sonders von  der  unvollständigen  absoluten  Starre,  ist  heute  mehr  als  früher 
Gegenstand  der  Diskussion,  und  will  man  sich  den  Fortierungen  Behrs  an- 
schließen, so  dürfte  mancher  Fall  von  reflektorischer  Starre  zu  der  Kategorie 
der  absoluten  Stan-e  zu  rechnen  sein.  Behr  geht  so  weit,  daß  er  solche  Fälle, 
die  bei  Tageslicht  eine  normale  Konvergenzreaktion  auf%veisen,  die  aber  bei  der 
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Vergrößerung  am  Homhautmikroskop  eine  nicht  ganz  gleichmäßige  Kontraktio 
der  Iris  in  ihren  einzelnen  Segmenten  auf  Konvergenz  zeigen,  bereits  zur  lax] 
vollständigen  absoluten  Starre  rechnet.  Da  die  meisten  Untersucher  die  Kon 
vergenzreaktion  wohl  nicht  am  Homhautmikroskop  prüfen,  so  dürfte  bis  jet;z| 
schwer  festzustellen  sein,  wie  viele  als  reflektorische  Pupillenstarre  imponieiende 
Fälle  diesen  Anforderungen  Behrs  genügen  oder  nicht. 

Wenn  man  auch  nicht  so  weit  gehen  will  wie  B ehr,  so  ist  doch  die  Prompt- 
heit der  Konvergenzreaktion  bei  der  reflektorischen  Starre  ein  unbedingtes 
Erfordernis,  wenn  man  diese  Fälle  als  reine  Fälle  wissenschaftlich  verwerten 
will  imd  es  muß  bei  recht  zahlreichen  Beobachtungen,  die  nur  eine  mäßig  prompte 
Konvergenzreaktion  aufweisen,  dahingestellt  bleiben,  ob  sie  zur  reflektorischen 
Starre  zu  rechnen  sind  oder  sich  zur  absoluten  Starre  ausbilden  werden.  Die 
Erfahrung  der  Autoren,  die,  wie  z.  B.  Goldflam,  reflektorische  Starre  öftere 
in  absolute  übergehen  sahen,  ist  möglicherweise  so  erklärbar,  daß  es  sich  über- 
haupt ursprünglich  nicht  irni  reflektorische,  sondern  um  unvollständige  absolute 
Pupillenstarre  gehandelt  hat. 

Auch  einseitiges  Vorkommen  der  isolierten  reflektorischen  Starreist 
mit  Sicherheit  festgestellt,  wobei  selbstverständlich  diejenigen  Fälle  nicht  mit- 
gerechnet werden  dürfen,  die  ursprünglich  eine  einseitige  Oculomotoriuslähmmig 
darstellten  und  bei  denen  die  isolierte  Lichtstarre  als  Überbleibsel  zurückblieb. 
Gewiß  ist  die  einseitige  Starre  ein  recht  seltenes  Vorkommnis.  Unter  meinen 
Beobachtungen  befindet  sie  sich  einmal  bei  einem  25  jährigen  Menschen  als 
isolierte  reflektorische  Trägheit  mit  Anisokorie  vergesellschaftet  mit  wahr- 
scheinlich beginnender  progressiver  Paralyse,  bei  einem  anderen  mit  wahr- 
scheinlich inzipienter  Tabes.  Sie  hat  nach  Bumke  dieselbe  diagnostische  Be- 
deutung wie  die  doppelseitige,  da  sie  in  der  überwi^enden  Zahl  der  Falle  aof 
einer  Störung  der  zentralen  Reflexübertragung  beruht,  so  daß  die  Beobachtungen, 
in  denen  sie  nur  das  Zeichen  einer  unvollständigen  Oculomotoriuslähmung  dar- 
stellt, praktisch  vollkommen  vernachlässigt  werden  dürfen.  Das  Problem  der 
einseitigen  reflektorischen  Pupillenstarre  ist  nach  Behr  durch  die  Annahnie 
der  zentralen  Kreuzimg  der  Pupillenbahnen  viel  leichter  verständlich  (siehe 
auch  imten). 

Mit  der  reflektorischen  Pupillenstarre  zusammen  treten  mehr  oder  weniger 
häufig  andere  Pupillenanomalien  auf,  gelegentlich  auch  sonstige  Störongen 
der  Augen.  Am  häufigsten  findet  man  die  Anisokorie,  die  nach  meinen  eigenen 
Beobachtungen  bei  mehr  als  der  Hälfte  festgestellt  werden  kann.  Von  anderen 
Autoren  fand  sie 

Bernhardt    in    43^0 
Voigt  „     40  „ 

Uhthoff  „     28  „ 

Berger  „     27  „ 

Die  Differenz  der  Pupillen  kann  stark,  aber  auch  sehr  gering  sein  und 
die  weitere  Pupille  findet  sich  r^ellos,  manchmal  auf  dem  besser  sehenden 
Auge,  manchmal  auf  dem  schlechteren.  Ebenso  spricht  das  Vorkommen  der 
Anisokorie  bei  beiderseitig  vollständig  normalem  Visus  sowie  die  Tatsache,  daß 
die  Pupillen  gleichweit  sein  können,  wenn  auf  dem  einen  Auge  Handbewegungen 
auf  dem  anderen  noch  guter  Visus  besteht,  gegen  einen  Zusammenhang  nüt 
dem  den  Seheindruck  übermittelnden  Anteil  des  Optikus.  Bach  gibt  an,  in 
der  Regel  sei  die  Pupille  auf  der  Seite  enger,  auf  der  der  Prozeß  weiter  vorge- 
schritten sei.  Abgesehen  von  der  Anisokorie  zeigen  die  Pupillen  öftere  eine 
Entrundung. 

Als  weiterer  charakteristischer  Befimd  an  den  Pupillen  bei  isolierter 
reflektorischer  Starre  gilt  vielfach  die  Miosis.     Rechnet  man  aber  nur  die 


zit.  nach  Bumke. 
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Fälle  von  aimgeBprochener  Pupillenverengenmg  unter  2  nun,  ho  ist  das  Vor- 
kommen  tatsiiehlich  nicht  nur  kern  regelmäßiges,  sondern  sogar  nicht  einmal 
ein  .sehr  häufiges.  Bei  iiaralytischen  Kranken  konnte  sie  Weiler  nur  in  4**  q 
der  Fälle  finden  und  Bumke  nimmt  sie  ebenfalls  als  ziemlieh  seltenes  Vorkomm- 
nis bei  Paralyse  an.  Bei  Tabe.*«  dagegen  hat  Übt  hoff  in  24%  seiner  Fälle 
Äliosis  gefunden.  Ohne  KücLsicht  auf  die  neurologische  Diagnose  konnte  ich 
bei  einem  daraufhin  näher  geprüften  eigenen  Material  Vf>n  38  Fällen  nur  6 mal 
MiofiiH  stärkerer  Art  feststellen  {16°/fl).  Über  das  Zustandekommen  die^^er 
Miosis  sind  die  Akten  wohl  noch  nicht  geschlossen.  Während  man  friiher  ziem- 
lich allgemein  von  einer  spinalen  Miosis  sprach  und  eine  Läsion  im  Zentmm 
ciliospinale  und  auch  eine  Störung  der  von  ihm  abgehenden  motorischen  I^i- 
tungs bahnen  innerhalb  des  Rückenmarks  oder  im  HalssympathikuH  annahm, 
ist  man  neuerdings  mehr  geneigt,  die  Miosi.s  auf  Vorgänge  im  Zerebnim  selbst 
zu  beziehen.  Gegen  die  Auffassung  des  spinalen  Ursprungs,  die  im  wesentlichen 
mit  einer  Parese  des  DÜatator  pupillae  rechnet,  spricht,  daß  die  vor  allem  bei 
der  Tal>es  vorkommende  miotische  Pupille  durch  Kokain  erweitert  werden  kann 
(HeddaeuH)  imd  daß  diese  Miosis  bei  der  reflektorischen  Pupillenstarre  sich 
sehr  selten  mit  anderen  Zeichen  einer  S%Tiipathiku:  parese  verbindet.  Die 
zerebrale  Entstehung  der  Miom  erklären  manche  Autoren  so,  daß  ein  krank- 
hafter Herd  in  der  Nähe  des  Sphinkterkerns  sich  befindet  und  auf  diesen  einen 
Keiz  ausübt.  Diese  früher  bereits  geäußerte  Vermutung  ist  neuerdings  wieder 
von  Behr  betont  worden,  der  sich  auf  die^e  Weise  das  Zusanin^en vorkommen 
der  reflektorischen  Starre,  der  Miosis  und  der  starken  Kontrakt innsmöglichkeit 
der  Pupillen  bei  Konvergen?;  am  besten  erklärt.  Uhthoff  meint  allerdings, 
es  sei  mit  Recht  gegen  eine  solche  Anschauung  eingewendet  worden,  daß  es 
ejiie  aehr  ungewöhnliche  Tatsache  besonders  auf  dem  Gebiet  der  Tabes  be- 
deuten würde,  wenn  neben  sonstigen  zahlreichen  paretischen  Erscheinungen 
sich  unter  Umständen  ein  jahrelang  spastischer  Zustand  im  Bereich  des  Spliincter 
pupillae  unverändert  erhalten  sollte.  Auf  jeden  Fall  l>esteht  in  dieser  Frage 
noch  keine  Klarheit. 

Bemerkenswert  erscheint  noch,  daß  Behr  bei  wirklicher  pathologischer 
HiosIb  eine  charakteristische  Zeichnung  der  Iris  fand,  die  er  folgender- 
maßen beschreibt:  ..Während  im  normalen  Auge  die  radiär  gestellten  blut- 
ftihrenden  Leisten  durch  zahlreiche  quer  und  schräg  verlaufende  Ana.stomosen 
zum  Teil  ülmrlagert  sind,  so  daß  durch  die  Mannigfaltigkeit  der  Verlaufs  rieh  tung 
eine  große  Abwechselung  in  der  Iriszeichnang  bewirkt  wird,  finden  wir  in  der 
miotischen  lichtstarren  Iris  fast  ausschließlich  radiär  gestellte  Leisten,  die  fast 
alle  in  einer  Ebene  gelegen,  den  Eindruck  hervorrufen,  als  wenn  das  ganze 
Irisgewebe  gewaltsam  gedehnt  und  atrophisch  geworden  ist.  Zugleich  fehlen 
die  im  normalen  Auge  so  deutlieh  ausgeprägten  Kr^^^ten  so  gut  wie  vollständig.'* 
Behr  glaubt,  daß  diese  Veränderungen  der  Iriszeichnung  durch  die  chronische 
Dehnung  des  Irisgewebes  infolge  der  Miosis  bedingt  ist  und  fand  sie  immer  nur 
l:>ei  reflektorischer,  nicht  bei  absoluter  Starre.  Dieser  von  Behr  mitgeteilte  Be- 
fund war  mir  besonders  interessant,  weil  ich  ebenfalls  Irisatrophie  l>ei  Pupillen- 
starre beobachtet  habe  und  die  Beobaehtung  bereit«  bei  der  Heidelberger  Tagung 
(Diskussion  zu  Axenfelds  Vortrag)  1912  kurz  mitgeteilt  habe,  was  Behr 
offenbar  entgangen  ist.  Klinisch  war  die  Form  der  Irisatrophie  l>ei  meinen 
Beobachtungen  ganz  ähnlich  (s.  Abb.  146)  wie  die  von  Behr.  doch  stammen 
meine  Heobachtungen  gerade  von  Fallen  mit  absoluter  Pupillenstarre  und  waren 
nicht  an  Miosis  gebunden.  Genaueres  über  die  eigenen  Befunde  siehe  im  Ab- 
schnitt über  Pupillenstarre  bei  kongenitaler  Lues. 

Bereits  UK)5  hat  übrigens  Dupuy-Dutemps,  wa»  mir  nachträglich  be- 
kannt wurde,  l>ei  reflektorischer  Starre  eine  VerwiBchung  der  Falten  der  Iris 
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beschrieben,  so  daß  diese  ihr  schillerndes  Aussehen  verliere.  Der  Mangel  an 
Lichtreflex  gehe  der  Irisatrophie  immer  voraus  und  diese  letztere  sei  meist 
schon  ausgebildet,  wenn  die  Konvergenzreaktion  sistiere.  Aus  dieser  letzteren 
Bemerkung  geht  hervor,  daß  es  sich  doch  um  absolute  und  nicht  um  reflek- 
torische Starre  gehandelt  hat. 

Auch  Siegrist  ist  in  2  Fällen  das  atrophische  Aussehen  der  Iris  bei  abso- 
luter Pupillenstarre  aufgefallen. 

Die  Frage,  ob  die  reflektorisch  starre  Pupille  auch  eine  Mydriasis  auf- 
weisen kann,  wird  verschieden  beantwortet.  Sie  wird  vor  allem  in  letzter  Zeit 
von  Behr  bestritten,  der  behauptet,  daß  sich  bei  weiten  Pupillen  und  anscheinend 
reflektorischer  Starre  am  Hornhautmikroskop  meist  eine  große  Trägheit  der 
Konvergenzreaktion  oder  eine  Unregelmäßigkeit  in  der  Zusammenziehung  ein- 
zelner Irissegmente  bei  der  Konvergenzreaktion  beobachten  lasse.  Seiner 
Meinimg  nach  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  meist  um  beginnende  totale 
oder  absolute  Starre.  In  einem  solchen  Falle  hat  er  auch  aus  einer  scheinbaren 
reflektorischen  Starre  später  eine  totale  Starre  sich  entwickeln  sehen.  Diese 
Ansicht  Behrs  wird  aber  von  vielen  anderen,  wenigstens  in  ihrer  allgemeinen 
Gültigkeit  nicht  geteilt.  E.  v.  Hippel  hat  1906  über  einen  Fall  berichtet, 
bei  dem  jahrelang  an  dem  reflektorisch  starren  Auge  Mydriasis  bestand,  die 
6  Jahre  von  ihm  selbst  beobachtet  werden  konnte.  Auch  Nonne  stellte  die 
Mydriasis  bei  echter  reflektorischer  Starre  eher  häufig  als  selten  fest,  undBumke 
meint,  man  müsse  auf  jeden  Fall  die  Ansicht,  die  reflektorisch  starren  Pupillen 
seien  ziuneist  eng,  aufgeben.  Ich  selbst  habe  imter  meinem  Material  mehrere 
Fälle  von  Mydriasis  bei  reflektorischer  Starre  beobachtet.  Bei  einer  Patientin 
des  Herrn  Prof.  v.  Hippel,  die  ich  mitbeobachtete,  bestand  neben  zweifelloser 
reflektorischer  Lichtstarre  und  äußerst  prompter  Konvergenzreaktion  auf  der 
linken  Seite  eine  ausgesprochene  Mydriasis,  auch  die  rechte  Pupille  war  er- 
weitert, wenn  auch  nicht  so  stark.  Wassermann -Reaktion  +  +  ++•  Neuro- 
logisch konnte  die  Dame  nicht  untersucht  werden,  ihr  Mann  litt  aber  an  Paralyse. 

Eine  zweite  Patientin,  Auguste  Lo.,  38  Jahre  (1865/14),  zeigte  die  typisdien 
Symptome  einer  Tabes  (Fehlen  der  Achilles-  und  Kniephänomene,  erhebliche  Ataxie) 
und  bei  Untersuchung  der  Augen  folgendes:  Beide  Pupillen  über  mittelweit,  links 
noch  weiter  als  rechts,  auch  entrundet.  Beiderseits  direkte  und  indirekte  Staue 
bei  Lichteinfall.  Bei  Konvergenz  beiderseits  prompte  Reaktion,-  allerdings  nur 
dann,  wenn  die  Konvergenz  gut  ausgeführt  wird.  Die  öfters  träge  scheinende  Kon- 
vergenzreaktion läßt  sich  auf  eine  schlechte  Konvergenz  der  Bulbi  zurückführen. 
Die  Konvergenz  stellt  sich  am  Homhautmikroskop  so  dar,  daß  sich  die  rechte  Ins 
gleichmäßig  zusammenzieht,  während  am  linken  Auge  die  Kontraktion  der  Iris 
im  oberen  schmäleren  Teil  etwas  schwächer  ist  als  in  den  übrigen  Teilen  der  Iris. 
V.  R.  —5  D.  V5  p.;  Nj  in  12  cm.  L.  —6  D.  Vs  P«;  N^  in  12  cm.  Rechts  Chorio- 
iditis peripherica,  Gesichtsfeld  beiderseits  normal. 

Dieser  zweite  Fall  würde  also,  wenigstens  soweit  das  linke  Auge  in  Be- 
tracht kommt,  in  die  Behr  sehe  Einteilimg  hineinpassen.  Es  wird  gewiß  inter- 
essant sein,  weiter  zu  beobachten,  ob  bei  dieser  Patientin  die  reflektorißche 
Starre  sich  allmählich  in  eine  absolute  verwandeln  wird.  Vorderhand  stehe 
ich  selbst  noch  auf  dem  Standpunkt,  daß  Mydriasis  bei  reflektorischer  Starre 
gelegentlich,  weim  auch  selten,  vorkommt. 

Merkwürdig  und  mcht  ohne  weiteres  erklärlich  sind  auch  die  seltenen 
Fälle,  bei  denen  sich  eine  Akkommodationsparese  zugleich  mit  echter re* 
flektorischer  Starre  oder  Trägheit  findet.  Leicht  zu  verstehen  sind  diejenigen 
Fälle,  wo  es  sich  ursprünglich  um  eine  Ophthalmoplegia  interna  gehandelt  bat, 
bei  der  die  Konvergenzreaktion  sich  relativ  am  besten  erholt  hat  und  eine  feh- 
lende Lichtreaktion  mit  Akkommodationsparese  zurückblieb.  Li  dem  vorigen 
Abschnitt  (Optikus)  teilte  ich  auf  Seite  491  einen  Fall  genauer  mit  (Paul Stei), 
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der  eine  beiderseitige  Akkommodationsparese  und  linksseitige  reflektorisehe 
Pupillenträgheit  mit  Mydriasis  auf  der  linken  Seite  aufwies  und  wo  es  aich 
wahrscheinlich  uui  beginnende  Tabes  handelte,  l^anz  cähnlich  liegen  die  Ver- 
hältnisse liei  Beobachtung  240  von  Nonne  (II L  Auf!,}.  Nach  7  Jahren  war 
hier  noch  nichts  von  Tabes  oder  Paralyse  nachweisbar. 

Recht  rätselhaft  sind  auch  die  Zusammenhänge  zwischen  reflektorisch 
starren  Pupillen  und  Adaptationsstörungen.  Es  wurde  auf  diesbcÄÜgliehe 
Untersuchungen  S.  502  genauer  eingegangen,  so  daß  auf  die  dortigen  Aus- 
führungen verwiesen  werden  kann. 

Von  sonstigen  Aug€ms\nnptomen  ist  bei  der  reflektorischen  Starre  die 
häufigste  zweifellos  die  Optikusatrophie.  Die  Häufigkeit  ist  ganz  von  der 
Art  des  Materials  abhängig,  bei  Patienten,  die  Augenkliniken  aufsucheD»  recht 
häufig  (l>ei  meinem  Hallenser  Material  z.  B,  m  'Jö^/q),  bei  Patienten  von  Nerven* 
kliniken  eigentlich  recht  selten. 

A  u g  e  n  m  u s  k  e  n  ä  h  ni  u  n  g  e  n  neben  reflektorischer  Starre  betrafen  bei 
meinem  Materia!  den  Abducens  häufiger  als  andere  Nerven.  Von  Interesse  scheint 
mir  der  Verlauf  einer  wahrscheinlich  auf  Tabes  1>e ruhenden  Erkrankung,  wo 
es  sich  wohl  um  die  Kombination  einer  typischen  reflektorischen  Starre  mit 
Erscheinungen  von  seitcn  des  Oculomotorius  handelte. 

Der  40|ährige  Patieot  (Quick.  615/14)  trat  mit  einer  totalen  Oeulomo* 
toriiisparese  recht**  und  einer  Pupillen» tarro  links  in  uüsere  Behandiung, 
Wasser  mann -Keaktion  f  4-  4-  h»  Fehlen  der  PateUarreflexe,  Ataxie.  Im  Liquor 
Globulinrcaktion  -  ,  Lyniphücytose  (25  im  cmm).  Vom  22,  IX.  14  bis  23.  X.  14 
erhält  er  12  Neosalvarsan- Inj  Aktionen;  während  dieser  Zeit  Status  an  den  Augen 
unverändert,  Ataxie  eher  stärker*  Am  14.  XL  14  dagegen  t>cöt<*ht  beiderseits 
nur  noch  isolierte  reflektorische  PupilleuBtarre,  alle  Symptome  von  aeiten 
des  Oeidomotorius  sind  verschwunden»  ebenso  andi  die  Ataxie. 

IHier  ist  einmal  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  daß  die  reflektorLsche 
Starre  das  Überbleibsel  der  Oculomotoriusaffektion  war,  femer  aber  auch  da- 
mit, daß  eine  ursprünglich  bestehende  reflektorische  Starre  durch  eine  Ocu- 
lomotoriusparese  zeit  weine  üljerlagert  wurde.  Die  isolierte  Lichtet  arre  als  Re«t 
einer  üculomotoriuslähmtmg  ist  wahrscheinlich  ihrem  Wesen  nach  durchaus 
von  der  eigentlichen  reflektorischen  Pupilleiistarre  zu  unterscheiden  (Bumke). 
Anatomische  Belege  für  diese  in  der  zentrifugalen  Pupillenbahn  entstandene 
reflektorische  Starre  bilden  u.  a,  die  Siemerlingschen  Fälle  XU  und  XITI 
bei  Uhthoff. 

Augenhintergrunds  Veränderungen  an  Aderhaut  und  Netzhaut  sind 
bei  reflektoriseher  Starre  zweifellos  selten.  Ich  selbst  sah  sie  2 mal  in  der  Form 
der  Chorioiditis  {>eripheriea  und  1  mal  als  disseminierte  Form  einer  Aderhaut- 

Ierkrankung. 
Ätiologie  und  SeliicksiiL    über  das  Vorkommen  der  isolierten  reflek torisehen 
Pupillenstarre  kann  wohl  das  eine  mit  Sicherheit  heute  behauptet  werden,  daß 
in  nahezu  sämtlichen  Fällen  eine  Syphilis  vorausgegangen  ist.     Schon  früher 
L         war  die  Tatsache  der  eminenten  Bedeutung  der  Syphilis  zum  Zui^tandekonimen 
^M    der  refiektorischen   Starre  l)ekannt   und  besonders   wohl   von  Erb  sowie  von 
^    Uhthoff,  Moeli,  Siemerling,  Thomsen  u.  a.  festgestellt.    Allerdings  halien 
diese  Autoren  noch  nicht  eine  strikte  Unterscheidung  zwischen  absoluter  und 
reflektorischer  Starre  gemacht.     Neuere  Autoren,  wie  Weiler  und  Bumke, 
gel>en  iibereinstitnmend  an,  daß  sie  noch  keinen  einzigen  Fall   von  typischer 
reflektorischer  Pupillenstarre  gesehen   haV>en.   bei  dem   nicht  entweder  Tabes 
resp.  Paralyse  vorlag  oder  zum  mindesten  feststand,  daß  der  Betreffende  eioinal 
an  Lues  erkrankt  war.    Auch  mein  eigenes  bescheidenes  Material  ist  fast  durch- 
aus eindeutig  in  dieser  Hinsicht.    Die  Tatsache,  daß  die  Fälle  von  reflektorischer 
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Starre  so  häufig  eine  positive  Wasser  mann -Reaktion  aufweisen,  obwohl  die 
Lues  in  vielen  Fällen  lange  zurücklag,  seheint  mir  von  Interesse.  Zum  Teil 
mag  wohl  daran  schuld  sein,  daß  bei  diesen  positiv  reagierenden  Patienten 
eine  ganz  ungenügende  oder  überhaupt  keine  antiluetische  Behandlung  statt- 
gefunden hat.  Wenn  auch  öfters  wohl  die  Infektion  verheimlicht  wurde,  so 
deutet  doch  die  häufige  negative  Anamnese  daraufhin,  daß  die  Infektion  sicher 
oft  von  dem  Patienten  nicht  gemerkt  oder  berücksichtigt  wurde.  So  fiel  cha- 
rakteristischerweise bei  sämtlichen  Frauen  meiner  Beobachtung  die  Anamnese 
negativ  aus.  Das  überwi^ende  Vorkommen  der  Pupillenstarre  bei  nicht 
behandelten  Luetikem  stimmt  mit  den  Erfahrungen  neuerer  Autoren,  be- 
sonders vonMattauschek  und  Pilcz  über  die  viel  größere  Disposition  zu  Tabes 
und  Paralyse  bei  nicht  oder  schlecht  behandelter  Syphilis  gut  überein. 

Bei  den  Patienten,  die  ihre  Infektion  zugaben,  zeigte  sich,  daß  dieselbe 
meist  mehr  als  10  Jahre  zurücklag  und  in  einem  gewissen  Zusammenhang  mit 
dieser  Tatsache  steht  auch  wohl  die  weitere  Beobachtung,  daß  die  meisten 
der  Patienten  mit  reflektorischer  Pupillenstarre  über  40  Jahre  alt  sind.  Nur 
3  von  38  eigenen  Beobachtungen  waren  unter  30  Jahren  (8^/^),  24%  zwischen 
30  und  40  Jahre,  47%  zwischen  40  und  60  und  21%  über  50  Jahre.  Das  Altere- 
verhältnis bildet  einen  bemerkenswerten  Gegensatz  zu  den  bei  der  Ophthal- 
moplegia  interna  gefundenen  Zahlen  (siehe  diese). 

Man  kann  wohl  daraus  den  Schluß  ziehen,  daß  die  isolierte  reflektorische 
Starre  meist  erst  viele  Jahre  nach  der  luetischen  Infektion  zur  Beobachtung 
kommt,  nicht  aber  ist  der  Schluß  berechtigt,  daß  sie  immer  erst  viele 
Jahre  nach  der  Infektion  entsteht,  denn  bei  isoliertem  Auftreten  macht 
sie  ihrem  Träger  keine  weiteren  Beschwerden  und  kann  deshalb  jahrelang 
bestehen ,  bis  sie  bemerkt  A^ird.  Es  ist  ja  bekannt ,  daß  sie  dem  Ausbruch 
weiterer  Erscheinungen  von  Seiten  des  Zentralnervensystems  oft  lange  voraus- 
gehen kann.  . 

Wir  kommen  damit  zu  der  praktisch  so  wichtigen  prognostischen 
Frage,  ob  die  reflektorische  Starre  unbedingt  anzeigt,  daß  ein  aktiver  luetischer 
Prozeß  des  Zentralnervensystems  besteht  oder  sich  sicher  ausbilden  wird.  Diesem 
Problem  ist  man  erst  in  letzter  Zeit  durch  Verwendung  der  „4  Reaktionen' 
und  Verfolgung  des  klinischen  Verlaufs  mit  mehr  Erfolg  nähergetreten;  die 
Erfahrungen  sind  aber  noch  nicht  langfristig  genug.  Immerhin  sind  besonders 
durch  die  Arbeiten  vonDreyfus,  Nonne,  Assmann  wichtige  Feststellungen 
gemacht  worden.  So  kann  es  vorkommen,  daß  bei  tjrpischer  reflektorischer 
Starre  der  Liquor  ganz  normal  ist  und  auch  bei  mehrjähriger  Beobachtung 
keine  krankhaften  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  nachweisbar  sind. 
Man  ist  geneigt,  derart  gelagerte  Fälle  als  rudimentäre  oder  als  spontan  aus- 
geheilte anzusprechen.  Die  absolute  Gewähr,  daß  nicht  doch  im  Lauf  der 
Jahre  noch  andere  pathologische  Nervensymptome  eintreten,  ist  natürlich  nicht 
gegeben;  diese  Aussicht  ist  aber  in  Anbetracht  des  völlig  normalen  Lumbal- 
befundes  sehr  gering.  Vor  allem  beweist  der  Sektionsbefimd  von  Nonne  und 
Wohlwill,  daß  echte  reflektorische  Starre  bei  sonst  ganz  intaJd;em  Nerven- 
system bestehen  kann.  Bei  dieser  wichtigen  Beobachtung  war  die  Wasser- 
mann-Reaktion im  Blut  positiv,  der  Liquor  intakt.  Die  Obduktion  ergab 
Lungentuberkulose,  Myodegeneratio  cordis  und  Aortitis  luetica;  am  Gehirn  und 
Rückenmark  fand  sich  weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch  etwas  Ab- 
normes. In  einem  ähnlichen,  wenn  auch  nicht  ganz  so  einwandfreien  Sekti(HW- 
fall  von  Dreyf  US  handelte  es  sich  nicht  um  reine  reflektorische  Starre,  sondern 
mehr  um  unvollständige  absolute  Starre. 

Nonne  zieht  aus  seiner  Beobachtung  den  Schluß,  daß  es  nicht  mehr 
berechtigt  ist,  mit  Moebius  zu  sagen:  Jede  echte  reflektorische  Pupillenstarre 


Reflektorische  Starre  bei  den  verschiedenen  Affektionen  des  Z.-N.-S. 


637 


ist  der  Ausdruck  einer  bereits  bestehenden  Tabes  oder  Paralyee  oder  Lues  cere- 
brospinalis. 

Immerhin  sind  diese  Fälle  von  reflektorischer  Starre  mit  normalem  Liquor 
sicher  recht  selten.  Ich  selbst  habe  bis  jetzt  keinen  gesehen,  auch  dann  nicht, 
wenn  der  klinische  neurologische  Befund  zunächst  ohne  Veränderungen  war. 
Die  Möglichkeit  muß  zugegeben  werden,  daß  der  Liquor  früher  pathologisch 
war  und  durch  die  antiluetische  Therapie  normalisiert  wurde.  Beweisende 
Beobachtungen  dieser  Art  für  die  reflektorische  Starre  liegen  aber,  soweit  ich 
sehe,  nicht  vor. 

Auch  die  seltenen  Fälle  von  wirklicher  Tabes  oder  vaskulärer  Himlues 
mit  normalem  Liquor  sind  in  Rücksicht  zu  ziehen. 

Woraufhin  deutet  aber  nun  der  pathologische  Liquor  bei  klinisch  nor- 
malem Befund  ?  Diese  Frage  tritt  gerade  jetzt  im  Kri^  häufig  an  uns  heran, 
da  durch  die  vielfachen  Untersuchungen  Leute  mit  reflektorischer  Pupillen- 
starre ausfindig  gemacht  werden,  die  selbst  ihre  Pupillenanomalien  nicht  be- 
merkt hätten.  Ich  sah  z.  B.  allein  im  Lauf  der  letzten  2  Monate  folgende  Fälle 
bei  Soldaten: 


ReflektorisehePapiDenstarre  (ohne  wesentliche  sonstige  neurologische  Symptome) 

und  Liquor  eerebro-spinalis. 


Papillen 

Sonstiger  klinischer 
Befund 

2-1 

4  Res 

s 

1 

ktionen 

Name 

1.  Paul  Ste.. 
27  Jahre, 
Sold. -KP.  1917 

R.  geringe  reflekt. 

Trägheit.  L.  rettekt. 

Starre.     L.  >  R. 

Bd8.  Akkommodations- 

parese.      L.  Mydriasis. 

Pup. -Erweiterung  6  Jahre 

nach  der  Infektion 

zuerst  bemerkt. 

Ophthalm.  u.  Adaptation 
normal.     Visus  bds.  1,0. 
Neurol.:  Leichter  Rom- 
berg.  Achilles-  u.  Patellar- 
Refl.    schwer    auslösbar, 
manchmal  gar  nicht. 

7 

1 

+ 

+ 

+ 
nur  bei 
Aus- 
wer- 
tung 

2.  Hans  Fle.. 
40  Jahre. 
592/17 

Bds.  reflekt.  Starre. 

(Konvergenzreakt.     auch 

nicht    sehr    ausgiebig). 

R.  3.5  mm.  L.  4.5  mm. 

Infekt,  vor  10 — 11  Jahren 

Phd. -Anomalie  durch 

Zufall  bemerkt. 

Augen   sonst  normal. 
Neurol.:  o.  B. 

1     -f 

+ 

4- 

+ 

3.  Albert  Si.. 
33  Jahre. 
593/17 

L.  reflekt.  Starre. 

R.  reflekt.  Trägheit. 

L  >  R.    R.  3,5  mm. 
L.  4.5  mm.   Infektion  vor 
8    Jahren.   Pup. -Anomal, 
durch  Zufall  bemerkt. 

Augen  sonst  normal. 
Neurol.:  o.  B. 

1 

+ 

■f 

+ 

4.  Krau.. 

Sold.-Kr.1917 

Bds.  reflekt.  Starre. 
L.  >  R.    R.  3.5.  L.  4,5. 
:    Infekt,  nicht  bekannt. 

! 

Bds.  alte  Chorioretinitis. 
Neurol.:  nichts  Sicheres. 

107 

■f 

-f- 

+ 

Es  fragt  sich,  sind  diese  Patienten,  insbesondere  die  mit  positiver  Wasser- 
mann-Reaktion im  Liquor,  imbedingt  Kandidaten  einer  später  auch  klinisch 
manifesten  luetischen  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  ?  Gerade  über  diese 
Frage  scheinen  mir  die  Akten  noch  nicht  geschlossen.  Die  dieser  Kategorie 
ähnelnden  Fälle  14,  15,  16,  19  von  Nonne,  die  mehrere  Jahre  hindurch  ver- 
folgt werden  konnten,  hatten  immerhin  von  vornherein  leichte  klinische  Sym- 
ptome, die  allerdings  während  der  Beobachtungszeit  stationär  blieben.  Die  längste 
Beobachtungszeit  von  4  Jahren  genügt,  wie  natürlich  auch  Nonne  hervorhebt, 
aber  noch  nicht,  um  das  spätere  Auftreten  einer  Tabes,  Paralyse  oder  Lues 
cerebri  auszuschließen.     Die  Zukunft  wird  also  erst  lehren,  ob  Nonne  recht 
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hat,  wenn  er  warnt,  den  prognostischen  Wert  positiver  Liquorreaktionen  im 
ungünstigen  Sinne  zu  überschätzen.  Im  allgemeinen  nehmen  wir  an,  wie  das 
in  den  Vorbemerkungen  zu  diesem  Kapitel  genauer  auseinander  gesetzt  wurde. 
daß  positive  Wassermann -Reaktion  im  Liquor  einen  krankhaften  Prozeß  im 
Zentralnervensystem  anzeigt ;  die  Folge  dieser  Anschauung  wird  sein,  daß  wir 
solche  Patienten  mit  isolierter  reflektorischer  Pupillenstarre  und  positivem 
Liquorbefund  einer  energischen  intermittierenden  antüuetischen  Behandlung 
unterziehen  und  die  Liquorreaktionen  zu  normalisieren  versuchen^). 

Das  ist  oft  ein  schwieriges  Beginnen.  Es  soll  aber,  wie  langjährige  Beob- 
achtungen von  Ravaut  zeigen  (Le  monde  medical  1911),  gelegentlich  gelingoi; 
ist  der  pathologische  Liquor  erst  einmal  normalisiert,  so  ist  man  nach  Anseht 
von  Dreyfus  zu  der  Annahme  berechtigt,  daß  der  Prozeß  im  Zentralnerven- 
system ausgeheilt  ist.  Diese  letztere  Annahme  bedarf  jedoch  auch  erst  noch 
vieljähriger  Nachprüfungen. 

Mehrfach  konnte  bei  Fällen  von  reflektorischer  Starre,  positivem  Lumbai- 
befund und  geringen  klinischen  Symptomen  ein  Progressivwerden  der  nervösen 
Affektion  beobachtet  werden.  Das  ist  nur  natürlich,  da  man  ja  aus  langer  kli- 
nischer Erfahrung  weiß,  daß  bei  voll  ausgebildeter  reflektorischer  Starre  meigt 
auch  sonstige  Anomalien  am  Nervensystem,  wenn  auch  durchaus  nicht  immer 
hochgradige,  sich  feststellen  lassen. 

Bei  weitem  am  häufigsten  ist  zweifellos  die  Tabes  nachzuweisen.  Vor 
allem  gilt  das  für  die  Untersuchung  in  Augen-  und  Nervenkliniken,  während 
bei  Untersuchungen  an  Geisteskranken  die  Paralyse  als  Ursache  der  re- 
flektorischen Pupillenstarre  weit  überwiegt.  Uhthoff  gibt  an,  daß  bei  der 
Tabes  in  60 — 90^0  der  Fälle,  bei  der  Paralyse  in  50%  und  bei  der  Himsyphiüs 
in  10%  der  Fälle  typische  reflektorische  Pupillenstarre  vorhanden  sei.  Nach 
Stöcker  ist  ein  auffälliger  Unterschied  zwischen  der  Paralyse  des  Erwachsenen 
und  der  juvenilen  Form  zu  konstatieren.  Bei  letzterer  fand  er  Lichtstarre  in 
17%  und  absolute  Starre  in  67%,  bei  der  Paralyse  der  Erwachsenen  dagegen 
Lichtstarre  in  57%,  totale  Starre  in  247o. 

Bei  der  Tabss  gehört  die  isolierte  reflektorische  Starre  zu  den  Frühsym- 
ptomen, immerhin  nimmt  die  Zahl  der  Fälle,  die  das  Phänomen  aufweisen, 
mit  dem  fortschreitenden  Stadium  der  Tabes  zu;  so  fand  es  Leimbach  bei 
Tab3s  incip.  in  47%,  bai  vorgeschrittener  Tabes  in  75,6%. 

Von  luetischen  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems,  abgesehen  von 
Tabes,  Paralyse  und  Lues  cerebri  kann  anscheinend  auch  die  spastische 
Spinalparalyse  gelegentlich  mit  reflektorischer  Starre  einhergehen,  obgleich 
bei  der  klassischen  Schildenmg  der  Krankheit  durch  Erb  Pupillenanomalien 
fehlen.  Nonne  stellte  sie  2mal  fest  (Beobachtungen  373  und  375);  das  eine 
Mal  fand  sich  anatomisch  geringe,  fleckweise  chronische  Degeneration  im  Dorsal- 
mark, zweifellose  Degeneration  in  den  Gollschen  Strängen  des  Halsmarks  und 
oberen  Dorsalmarks  sowie  der  Pyramidenseitenstränge  im  Lendenmark;  daneben 
noch  meningitische  Veränderungen  und  Heubnersche  Arteriitis.  In  einer  ana- 
tomisch ähnlichen  Beobachtung  Eberles  (zit.  nach  Nonne),  bei  der  auf  jeden 
Fall  die  Hinterstränge  im  Rückenmark  mitbetroffen  waren,  konnten  Pupillen* 
anomalien  nicht  nachgewiesen  werden.  Der  zweite  Fall  Nonnes  ist  nicht 
ganz  einwandfrei,  da  zwar  auf  einem  Auge  reflektorische  Pupillenträgheit,  auf 
dem  andern  aber  Licht-  und  Konvergenzstarre  bestand.    Zusammengefaßt  wäre 

1)  Anmerk.:  Hahn  (M.  m.  W.  1917  961)  tritt  dafür  ein,  daß  Leute  mit  reflek- 
torischer Starre  aber  sonst  normalem  Nerven-  und  Lumbalbefimd  als  kriegsverwendungj- 
fähig,  Leute  mit  isolierter  reflektorischer  Starre  und  positiven  Liquorreaktionen  abff  a» 
dienstunbrauchbar  zu  bezeichnen  seien. 
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■"^tüso  zu  aagen:  Die  reflektoriöche  PiipilieiiBtarre  ist  bei  weitem  am 
häufigsten  das  Symptom  einer  bestellenden  oder  in  der  Entwieke- 
lung  begriffenen  Tabes  oder  Paralyne,  gelegeiitiich  auch  einer  Lues 
eerebri,  ganz  selten  einer  anderen  luetischen  Erkrankung  des  Zen- 
tralnervensysteme (z,  B.  spastische  Spinalparalyt^e).  Sie  kann  aber 
auch  auf  Grund  konstitutioneller  Syphilis  bei  sonst  intaktem 
Nervensystem  vorkommen. 

Die  mit  R^^cht  mehr  und  mehr  zur  Herrschaft  gelangte  Anschaming,  daß 
die  reflektorische  Starre  nahezu  stets  syphilogenen  Ursprungs  sei.  Ixnlarf  emer 
kleinen  Einschränkung.  Xonne  stellte  nämlich  auch  bei  chronischem  Alko- 
holismus olme  Komplikation  mit  Sj^jlnlis  zuweilen  reflektorische  Starre  fest; 
besonders  beweisend  ist  eine  Beobachtung,  l>ei  der  die  4  Reaktionen  negativ 
ausfielen  mid  das  Gehirn  bei  der  Sektion  makroskopisch  und  das  Rückenmark 
mikroskopisch  intakt  gefunden  wurden.  Eine  ganze  Reihe  von  Antonen  stehen 
der  Alkohol ätiologie  der  reflektorischen  Starre  sehr  skeptisch  mler  ablehnend 
gegenüber  (Hoc he,  Kehrer,  Maas).  Der  Fall  von  Mees  wurde  voiv  A  ß  mann 
als  un  voll  stand  ige  absolute  StaiTc  angcs]jrochen. 

Bei  der  Venvendung  der  Alkoholätiologie  muß  man  wissen,  daß  vorüber- 
gehende  Beeinträchtigungen  der  Liebtreaktion  im  Delirium  etwas  Häufiges 
sind.  Darauf  macht  Bumke  noch  besonders  aufmerksam.  Aß  mann  will 
den  Alkohol ism US  als  seltene  Ursache  der  reflektorischen  Starre  gelten  lassen, 
doch  dürfe  num  steh  nicht  auf  den  negativen  Ausfall  der  Liquorreuktionen 
allein  stützen,  da  man  öfters  bei  isolierten  Pupillenstömngen  normalen  Liquor 
trotz  sicher  vorhergegangener  Lues  finde  (abgeheil t-er  Prozeß);  das  ganze  kli- 

m^  nisehe  Bild  muß  entscheiden. 

|PP  Westphal  berichtete  in  letzter  Zeit  über  reflektorische  Starre  bei  Dia- 

betes m  e  1 1  i  t  u  s,  A  ußer  de  r  Pupillenanom  al  ie  bestand  ein  Mangel  de  r  PatcUar- 
reflexe.  Die  4  Heaktionen  waren  negativ  und  Tabes  konnte  durch  die  Sektion 
a  usgeseh los sen  we  rden . 

»Gelegentlieh  w^urde  auch  ein  der  reflektorischen  Starre  ähnlicher  Zustand 
l>ei  Kopf  träumen  beschrie  l>en  (Axenfeld,  Roemheld). 

Pathologische  Anatomie  uud  Pathogciiet^e.  Die  pathologisch -anatomischen 
Befunde  sind  so  eng  mit  der  Pathogenese  der  reflektorischeti  Starre  verknüpft, 
daß  wir  sie  zusammen  behandeln  müssen«  Die  ursprüngliche  Ansicht,  der  Sitz 
des  Pupillen  Phänomens  sei  im  Halsniark  gelegen,  wurde  vor  allem  durch  Rieger 
und  seine  Schule  auf  Grund  anatomischer  LTuter Buchungen  lM*hauptet.  Sie 
führten  die  reflektorische  Starre  im  wesentlichen  auf  eine  Lähmimg  der  pu- 
pillcncrweitemden  Sympathikusfaseni  zurück.  Diese  Hypothese  kann  als  ge- 
scheitert gelten,  da  der  rein  spinale  Charakter  für  \iele  Fälle  von  Tabes  gar 
nicht  gilt  und  eine  Lähmung  des  Halssympathikus  nie  zu  reflektorischer  Pu- 
pillenstarre ffihrt.  Aych  die  experimentell len  liefundc  von  Bumke  und  Tren- 
delen bürg  sprechen  durchaus  gegen  eine  Beziehung  zwischen  Hals  mark  und 
reflektorischer  Starre.  Auch  die  von  Bach  und  Meyer  früher  vertretene  An- 
schauung, daß  die  reflektorische  Starre  init  einer  Erkrankung  gewisser  Pu- 
pilk*nzentren  in  der  Mcdulla  oblong  ata  zusammenhänge,  muß  auf  Grund  der 
Nachprüfungen  von  Levinsohn,  Bumke  und  Trendelenburg  sowie  Bach 

P  selbst  in  Gemeinschaft  mit  Loh  mann  als  erledigt  angesehen  werden. 
Die  Ursache  der  reflektorischen  Starre  muß  in  einer  Erkrankung  des 
Reflexbogens,  der  von  der  Netzhaut  über  die  primären  Optikusganglien  zum 
Sphinkterkern  und  von  da  ülDer  das  Ganglion  ciliare  zum  Sphinkter  läuft,  zu 
suchen  sein.  Die  Frage  ist  nur,  in  welchem  Teil  des  Reflex bogens  der  Sitz 
anzunehmen  ist.     Per  exchisionem  kann  man  Erkrankungen  des  Optikus  und 
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Traktus  einerseits  und  Erkrankungen  des  Oculomotoriusstammes  aDderenehs 
als  Ursache  der  reflektorischen  Pupillenstarre  ausschalten.  Auch  die  Erkran- 
kung des  Sphinkterkems  kann  als  ganz  unwahrscheinlich  beiseite  gelassen 
werden.  So  bleibt  als  wahrscheinlichste  Stelle  des  Sitzes  der  reflektorisdien 
Starre  die  Zone  zwischen  dem  sensiblen  und  motorischen  Teil  des  Beflexbogens. 
Die  Auffassung  Bumkes  ,„daß  alle  bekannten  klinischen  Varietäten  des  Robert- 
sonschen  Phänomens  restlos  und  einfach  erklärt  werden,  wenn  man  eine  Störung 
der  Reflexübertragung  vom  sensiblen  auf  den  motorischen  Beflexbogen,  hai 
eine  Läsion  annimmt,  welche  die  Endaufsplitterungen  der  zentripetalen  Beflex- 
fasem  um  den  Sphinkterkem  herum  leitungsimfähig  macht"',  kann  wohl  als 
die  wahrscheinlichste  bezeichnet  werden ;  eine  solche  Auffassung  wurde  sdion 
vorher  von  Linstow  und  von  v.  Monakow  vertreten.  Es  ist  aber  zu  be- 
tonen, daß  diese  Hypothese  durch  anatomische  Untersuchungen  noch  keine 
sichere  Stütze  gefimden  hat.  Wohl  konnten  in  früherer  Zeit  Pineles,  Z^ri, 
Schütz,  Siemerling  und  Bödeker  u.  a.  über  Veränderungen  im  Zential- 
höhlengrau  berichten,  doch  kann  man  diese,  meist  an  Paralytikern  angestellten 
Uiitersuchungen  nicht  als  vollgültig  betrachten,  weil  die  Paralyse  so  vieleriei 
Verheerungen  am  Gehirn  macht  und  weil  die  Untersuchungen  aus  älterer  Zeit 
stanmien,  in  der  noch  nicht  die  modernen  histologischen  Methoden  anwendbar 
waren.  Neuerdings  hat  Stargardt  17  Fälle  mit  typischer  reflektorischer 
Pupillenstarre  ohne  nennenswerte  Optikusatrophie  anatomisch  untersucht  und 
fand  das  zentrale  Höhlengrau  9  mal  schwer  erkraokt.  Unter  diesen  Fallen 
waren  7  mit  vollkommen  normalen  Oculomotoriuskemen,  doch  warnt  Star- 
gardt vor  der  Schlußfolgenmg,  daß  das  Grau  nun  in  der  Tat  bei  der  Entstehung 
der  reflektorischen  Pupillenstarre  eine  Rolle  spiele,  denn  bei  den  übrigen  8  FaJlai 
waren  die  Verändenmgen  im  Grau  größtenteils  minimal  und  in  einem  Falle 
fehlten  so  gut  wie  alle  Veränderungen.  In  diesem  letzten  Falle  handelte  es 
sich  lun  eine  weit  vorgeschrittene  Tabes,  bei  der  das  Hirn  vollkommen  frei  und 
an  der  Sehbahn  nur  eine  imischriebene  Plasmazelleninfiltration  am  reditaa 
Optikus  gefunden  wurde.  Obwohl  in  diesem  Fall  schon  seit  einer  Reihe  von 
Jahren  reflektorische  Pupillenstarre  bestand,  fand  sich  im  zentralen  Grau  nur 
an  einzelnen  Stellen,  besonders  um  Gefäße,  die  Glia  etwas  dichter  als  normal, 
aber  so  wie  man  sie  auch  bei  älteren  Leuten  mit  Arteriosklerose  bisweilen  findet 
Es  fehlten  aber  die  großen  Spinnenzellen,  es  fehlte  jeder  infiltrative  Prozeß, 
und  es  waren  keinerlei  degenerative  Erscheinungen  nachzuweisen.  Auch  die 
Oculomotoriuskeme  erwiesen  sich  als  normal.  Stargardt  muß  demnach  die 
Frage,  ob  der  Sitz  der  Störung  bei  der  reflektorischen  Pupillenstarre  im  cen- 
tralen Grau  zu  suchen  ist,  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  eher  verneinen 
als  bejahen,  kann  sie  auf  jeden  Fall  nicht  entscheiden.  Man  ist  also  vorder- 
hand in  der  Hauptsache  auf  die  klinischen  Untersuchungen  angewiesen. 

Auch  das  Ganglion  ciliare  wurde  als  Sitz  der  reflektorischen  Starre  an- 
geschuldigt. Marina  fand  bei  allen  imtersuchten  Fällen  von  Tabes  und  Para- 
lyse mit  reflektorischer  Pupillenstarre  krankhafte  Veränderungen  der  Ziliar- 
ganglien  und  Ziliamerven.  Die  Untersuchungen  bzw.  Schlußfolgerungen  können 
aber  nach  Uhthoff,  Bach,  Bumke  einer  gründlichen  Kritik  nicht  Stidi 
halten.  Nach  Bumke  fehlt  bisher  jeder  Anhaltspunkt  für  die  Annahme,  daß 
nur  die  für  den  Lichtreflex  wichtigen  Fasern  des  dritten  Himnerven  im  Ziliar- 
ganglion  unterbrochen  werden,  daß  dagegen  für  die  der  Konvergenzreaktion 
dienende  Bahn  ein  direkt  vom  Mittelhim  zum  Sphincter  iridis  verlaufendes 
Neuron  existiert. 

Heddaeus  erklärte  das  Zustandekommen  der  reflektorischen  Starre  aas 
einer  Zweiteilung  des  Ramus  iridis  des  Oculomotorius  in  einen  Zweig  für  die 
Licht-  und  einen  für  die  Konvergenzreaktion ;  ähnlich  ist  die  Hypothese  Le- 
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vlnsohns;  der  Sphinkterkem  soll  aus  zwei  Zellgruppen  bestehen,  einer 
Gruppe,  welche  den  Lichtreiz  und  einer  anderen,  welche  die  Konvergenz  resp. 
die  akkommodative  Erregung  in  eine  Sphinkterkontraktion  umsetzt.  Ana- 
tomische Belege  fehlen  auch  hier  völlig,  imd  Bumke  fragt  mit  Recht,  wes- 
halb dann  der  eine  Partialkem  so  oft  und  der  andere  so  gut  wie  niemals 
allein  erkranke. 

Therapie.  Die  Heilung  der  reflektorischen  Pupillenstarre  durch  antiluetische 
Behandlung  muß  als  extrem  selten  bezeichnet  werden.  Uhthoff  hat  bei  einer 
großen  Statistik  nie  sichere  Fälle  von  Rückkehr  der  Lichtreaktion  gesehen, 
wenn  erst  einmal  volle  Lichtstarre  vorhanden  war.  Bestand  nur  reflektorische 
Pupillenträgheit,  so  kann  natürlich  unter  veränderten  Beleuchtungsbedingungen 
ein  mehr  oder  minder  starker  Ausfall  der  Lichtreaktion  eine  gewisse  Besserung 
vortäuschen,  andererseits  lauten  die  Angaben,  wie  Uhthoff  meint,  über  das 
gelegentliche  Verschwinden  der  Pupillenstarre  bei  Tabes  im  Verlauf  der  anti- 
syphilitischen Behandlimg  so  bestimmt,  daß  er  das  Vorkommen  dieser  Tatsache 
nicht  absolut  in  Abrede  stellen  will.  Bumke  hat  bei  zerebrospinaler  Lues 
typische  Lichtstarre  zweimal  auf  Hg-Kuren  verschwinden  sehen.  In  der  Sal- 
varsanzeit  sind  Fälle  von  Rückkehr  von  Lichtreaktion  bei  reflektorischer 
Pupillenstarre  auch  mehrfach  beobachtet  worden,  so  von  Zaun,  Marie, 
Ti ssier,  Michaelis  (zit.  nach  Dor),  Fleming  (Salvarsandiskussion  in  der 
Ophth.  Gesellschaft  zu  London)  u.  a.  Es  ist  immer  wieder  zweifelhaft,  ob 
es  sich  nicht  bei  diesen  Beobachtungen  zum  Teil  um  Fälle  von  unvoll- 
ständiger absoluter  Pupillenstarre  oder  beginnender  Ophthalmoplegia  interna 
gehandelt  hat. 

Ich  selbst  habe  den  einzigen  Fall  einer  zweifellosen  Besserung  bei  einem 
Kollegen  beobachtet,  der  zunächst  beiderseits  lichtstarre  Pupillen  bei  prompter 
Konvergenzreaktion  aufwies.  Nach  antiluetiseher  Kur  (7  intravenöse  Injektionen 
von  Salvarsan  und  9  intramuskuläre  Injektionen  von  Embarin)  war  die  direkte 
Lichtreaktion  am  rechten  Auge  ziemlich  gut,  wenn  auch  wohl  träger  als  normal, 
am  linken  Auge  träge,  aber  doch  sicher  vorhanden.  Die  konsensuelle  Reaktion 
war  beiderseits  sehr  träge  und  unausgiebig,  die  Konvergenzreaktion  prompt. 
Lues  war  vor  24  Jahren  vorausgegangen.  Somatisch  fand  sich  sonst  eine  Aorten- 
sklerose und  ein  scharf  abgegrenzter  hyperästhetischer  Gürtel  um  den  Leib, 
femer  auffallender  Stimmungswechsel.  —  Die  spezifische  Kur  wirkte  auch  auf 
die  übrigen  Symptome  günstig,  so  daß  Lue^  cerebri  wahrscheinlicher  war  als 
Tabes. 

Die  Therapie  hat  aber  zu  berücksichtigen,  daß  trotz  des  Bestehenbleibens 
der  reflektorischen  Starre  der  Prozeß  im  Zentralnervensystem  ausheilen  kann, 
worauf  Beobachtungen  von  Nonne,  Dreyfus  u.  a.  hindeuten.  Es  ist  deshalb 
mit  aller  Energie  eine  kombinierte  Quecksilber-Salvarsanbehandlung  einzu- 
leiten, damit  das  Pupillenphänomen  für  die  Dauer  isoliert  bleibt. 

Der  Gradmesser  der  Behandlung  muß  die  öfters  zu  wiederholende  Lumbal- 
punktion sein ;  theoretisch  muß  man  verlangen,  daß  die  Therapie  so  lange  fort- 
gesetzt wird,  bis  der  Lumbaibefund  negativ  wird,  praktisch  wird  das  allerdings 
oft  nicht  möglich  sein. 

Das  Wichtigste  ist  die  Prophylaxe,  die  durch  eine  gründliche,  mehrfach 
wiederholte  antiluetische  Kur  das  Auftreten  des  Nervenprozesses  nach  Möglich- 
keit verhüten  soll.  Die  Tatsache,  daß  so  häufig  gerade  die  unbehandelten  oder 
schlecht  behandelten  Syphilitiker  an  reflektorischer  Pupillenstarre  erkranken, 
zeigt  aufs  beste  die  Wichtigkeit  einer  rechtzeitigen,  gründlichen,  spezifischen 
Behandlung. 
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b)  Absolute  (totale)  Pupillenstarre. 

Unter  absoluter  Pupillenstarre  verstehen  wir  die  mangelnde  Reaktion  der 
Pupille  auf  Lichteinfall  und  bei  Konvergenz  der  Bulbi.  Dabei  darf  keine  Reflex- 
taubheit bestehen,  die  die  Ursache  der  Lichtstarre  sein  könnte  und  die  Akkommo- 
dation muß  intakt  sein,  da  sonst  bei  mangelnder  Sphinkterkontraktion  eine 
Ophthalmoplegia  interna  angenommen  werden  muß.  Unter  absolut  oder  total 
ist  also  der  Gegensatz  zu  verstehen  zu  reflektorisch.  Es  kann  daher  von  einer 
vollständigen  und  auch  unvollständigen  absoluten  Starre  gesprochen  weiden. 
Bei  der  unvollständigen  Starre  können  die  Verhältnisse  so  liegen,  daß  sowohl 
die  Lichtreaktion  als  die  Konvergenzreaktion  als  trag  bezeichnet  werden  kann 
oder  so,  daß  z.  B.  die  Lichtreaktion  ganz  aufgehoben  ist,  während  die  Konver- 
genzreaktion noch  träge  funktioniert.  Nicht  mitbesprochen  sind  FäUe  von 
traumatischer  absoluter  Pupillenstarre,  wie  sie  vor  allem  auf  Kontusion  ohne 
jede  Beziehung  zur  Syphilis  beruhen. 

Die  Abgrenzung  der  im  obigen  Sinn  definierten  absoluten  Starre  zur 
reflektorischen  Starre  einerseits  und  zur  Ophthalmoplegia  interna  andererseits 
ist  durchaus  nicht  immer  einfach.  Es  kann  wohl  kein  Zweifel  bestehen,  daß 
in  den  früheren  Arbeiten  und  Statistiken  eine  genaue  Unterscheidung  zwischen 
der  reflektorischen  Starre  und  der  unvollständigen  absoluten  Starre  im  all- 
gemeinen nicht  in  dem  Maße,  wie  es  heute  verlangt  wird,  ausgeführt  wurde. 
Besonders  nicht,  wenn  man  die  schon  früher  zitierten  strengen  Anfordenmgen 
Behrs  an  die  gleichmäßige  Kontraktion  der  einzelnen  Irissegmente  bei  der 
Konvergenzreaktion  als  Gradmesser  des  normalen  Verhaltens  mit  heranzieht. 
Da  wir  heute  noch  nicht  über  eine  große  Zahl  von  Fällen  mit  reflektorischer 
Starre  und  herabgesetzter  oder  träger  Konvergenzreaktion  verfügen,  die  lange 
genug  beobachtet  sind,  um  zu  sagen,  daß  diese  meist  in  eine  absolute  Starre 
übergehen,  so  wird  es  oft  auch  jetzt  noch  nicht  möglich  sein,  in  manchen  Fällen 
zwischen  reflektorischer  und  unvollständiger  Starre  zu  unterscheiden.  Die 
Schwierigkeit  wird  noch  größer,  weim,  wie  es  oft  vorkommt,  keine  genügende 
Konvergenzmöglichkeit  besteht. 

Ob  die  reflektorische  Pupillensta,rre  in  eine  absolute  übergehen  kann,  ist 
durchaus  zweifelhaft,  werm  auch  zahlreiche  derartige  Beobachtungen  mitgeteilt 
sind.  Da  beide  Pupillenphänomene  grundsätzlich  verschieden  sind  imd  an  ganz 
verschiedenen  Stellen  der  Pupillenbahn  wohl  ihren  Ursprung  haben,  so  ist  viel 
wahrscheinlicher,  daß  es  sich  bei  der  als  reflektorische  Starre  aufgefaßten  Affek- 
tion um  unvollständige  absolute,  die  später  in  vollständige  übergegangen  ist, 
gehandelt  hat.  Weitere  Forschungen  müssen  hier  klärend  wirken.  Umgekehrt 
kaim  eine  in  Besserung  begriffene  absolute  Starre  eine  reflektorische  Starre 
vortäuschen,  wenn  die  Besserung  resp.  Heilung  der  Konvergenzreaktion  der 
Lichtreaktion  voraneilt.  Unter  Umständen  kaim  man  sich  auch  eine  Kombi- 
nation beider  Prozesse  denken  (Hoc he). 

Gelegentlich,  wenn  auch  äußerst  selten,  ist  auch  ein  Fehlen  der  Kon- 
vergenzreaktion bei  erhaltenem  Lichtreflex  beobachtet  worden. 

Die  Unterscheidung  der  absoluten  Pupillenstarre  von  der  Ophthalmoplegia 
interna  ist  besonders  dann  schwierig,  werm  der  Greisteszustand  des  Patienten 
(Paralyse)  eine  Akkommodationsprüf ung  nicht  zuläßt.  Ich  habe  aber  weiterden 
Eindruck,  daß  in  vielen  Fällen,  besonders  von  neurologischer  Seite,  die  Akkom- 
modation überhaupt  nicht  geprüft  wird  oder  bei  nur  mäßig  ausgeprägter  Schwäche 
der  Beobachtung  entgeht  und  auf  diese  Weise  gerade  von  Neurologen  öfters 
absolute  Pupillenstarre  diagnostiziert  wird,  weim  es  sich  um  Ophthalmoi^egi* 
handelt.  Die  Schmerigkeit  wird  darm  besonders  groß,  werm  bei  einer  in  Heilung 
begriffenen  Ophthalmoplegia  interna  die  Akkommodation  sich  normalisiert  hat, 
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während  die  Pupille  aiif  Lieht  und  Konvergenz  noch  starr  ist.  wie  das  Öft-cr 
\ orkoni m L  Die  v o  1 1  b t ä iid i ge  a b h o  1  u t e  P 1J p i  1 1 e n b t a rre  i s t  n a e h  rii eine ti 
Erfahrungen  bei  der  Syphilis  ungemein  «elten.  Berilcksiehtige  leh 
zunächst  nur  die  akquirierte  Lues,  so  konnte  ich  nur  4  Fälle  bisher  Ijeobuehten 
und  von  diesen  4  waren  2  einseitig  und  2  doppelseitig.  Daß  die  absolute  Pu- 
pillenstane  viel  häufiger  als  die  retlektorisehe  einseitig  auftritt,  sthnnit  wohl 
auch  mit  den  Erfahrungen  früherer  Autoren  üljerein  und  ist  auch  konform 
mit  den  Beobachtm>gen  Ix'i  kongenitaler  Lues.  Die  absokit  i^tarre  PypiJIe  kann 
bei  einseitigeui  Vorkoinnien  sowohl  weiter  als  enger  sein  als  die  Pupille  der 
normalen  Seite  und  bei  beiderseitiger  absoluter  Starre  seheint  in  vielen  Fällen 
eine  Anisokorie  zu  Ijestehen. 

Bei  den  eigenen  Fällen  nun.  wo  es  £ich  um  v^oüstündige  ider  unvollständige 
absolute  Starre  bei  Erwachsenen  handelte,  konnte  ich  jt^lesiruil  aus  dem  Wasser- 
mann Ijef  und,  der  positiven  Anamnese  oder  der  neurologischen  Krk rankung  die 
früher  akquirierte  Lues  feststellen.  Nonne  weist  darauf  hin,  daß  er  manche 
Luetiker  mit  absoluter  Pupillenstarre  8,  9  und  H  Jaiire  verfolgen  konnte,  ohne 
daß  sieb  andere  Krankheits/.eichen  von  selten  des  Zentralnervensystems  aus- 
bildeten. 

Samt  liehe  Fälle  von  unvollständiger  aljtjoluter  Pupillen  starre  meiner 
Beobachtungsreihe  betrafen  Tabiker.  Diese  Fe^ststellung  steht  in  einem  ge- 
wissen Gegensatz  zu  Angaben  frij herer  Autoren,  die  behaupten,  daß  absolute 
Pupillenstarre  bei  Tabes  selten  sei.  Doch  mcx'hte  ich  glauljen,  daß  die  Differenz 
der  Meinungen  dadurch  bedingt  ist,  daß  ich  Fälle  mit  träger  Konvergenzreaktion 
zur  unvollständigen  absoluten  und  nicht  zur  reflektorischen  Starre  gerechnet 
habe,  Bunike  meint,  die  reine  Sphinkterlähmung  sei  bei  Paralytikern  nieht 
so  selten,  wie  manche  neuere  deutsehe  Autoren  annehmen.  Seine  eigenen  Er- 
fahnmgen  sowie  die  von  Weiler  decken  sieh  und  zeigen  in  etwa  31%  der 
Paralysefälle  vollständige  bzw.  unvollständige  absolute  Pupillenstarre.  Kach 
Uhthoffs  statistischer  Zusammenstellung  kommen  auf  b6  Fälle  von  isolierter 
Lichtstarre  bei  der  Tabes  26  andere,  in  denen  eine  Sphinkterlähmung  vorlag. 
An  anderer  Stelle  gibt  L'hthoff  genaue  Zahlen  für  das  Vorkommen  der  abso- 
luten Starre  bei  S\rphilis  des  Zentralnervensystems  und  hat  hier  unter  ltw>  Fallen 
nur  4 mal  dieses  Pupillenphänomen  konstatiert  (it*f lektorische  Starre  in  l()*/o), 
während  Weiler  in  48**^^  seiner  Fälle  vcm  Hirnlues  absolute  Starre  gesehen 
hal3en  will.  Es  ist,  -vde  mir  scheint,  heute  noch  nicht  möglich,  die  absolute 
Pupillen  starre  für  oder  gegen  Tat)es  und  Paralyse  einerseits,  Lues  eerebri  anderer- 
seits  als  diagnostisches  Hilfsmittel  zu  verwerten.  Dm  Hegt  vor  allem  daran, 
daß  der  Begriff  der  absoluten  Starre,  be,sonders  der  unvollständigen,  bisher 
nicht  einheitlich  gefaßt  wurde  und  auf  diese  Weise  die  Voraussetzungen  fehlen. 

Wenn  aber  auch  die  absolute  Starre  als  differentialdiagnoßtisches  Mittel 
versagt,  so  ist  sie  doch  in  der  Hinsieht  äußerst  wertvoll,  daß  sie  mit  nahezu 
absoluter  Bestimnrtheit  für  eine  vorausgegangene  syphilitische  Infektion  spricht. 
Sie  kann  auch  bei  normalem  Nerven. syst eni  und  normalem  Liquor  als  Rudiment 
einer  früher  stattgehabten  luetischen  Infektion  vorhanden  sein  (Beispiel  1  von 
Dreyfus),  In  seltenen  Fällen  soll  auch  bei  seniler  Demenz,  Alkoholismus  und 
anderen  organischen  Oehirnerkrankungen  die  Pupillenanomalie  vorkommen. 
Wenn  Baeh  behauptet,  die  absolute  Starre  werde  am  häufigsten  durch  Lue^i 
acquiisita,  in  seltenen  Fällen  durch  Lues  congenita  bedingt,  so  dürfte  die^e 
Auffassung  wohl  nicht  richtig  sein,  wie  später  noch  besprochen  wird. 

Als  Komplikationen  der  absoluten  Starre  kommen  I^hmungen  des 
Abdueens  und  des  Üculomotorius  öfters  vor. 

Der  Sitz  der  al)soluten  Starre  wird  allgemein  wohl  jetzt  in  den  zentri- 
fugalen Abschnitt  der  PupiJienl>ahn   verlegt,  soweit  die  ST^^hili«  als  Ursache 
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in  Betracht  kommt.  Daß  der  Sitz  der  absoluten  Starre  im  Sphinkterkem  selbst 
gelegen  ist»  wie  das  früher  wohl  meist  angenommen  wurde»  ist  neuerdings  Ton 
Wilbrand-Saenger,  Nonne  angezweifelt  worden.  Diese  Autoren  geben  an. 
daß  die  Kemlähmung  gegenüber  der  Läsion  des  Oculomotoriusstammes  weit 
zurücktrete.  Zwischen  dem  pathologisch-anatomischen  Bild  und  den  klinischen 
Erscheinungen  braucht  kein  Parallelismus  zu  bestehen.  So  kann  sich  trotz 
vollständiger  Durchwucherung  des  Nervenstammes  mit  syphilitischen  Granu- 
lationen die  Lähmung  auf  einen  oder  einzelne  Muskeln  beschränken.  Der  Ver- 
such Marinas,  eine  Läsion  des  Ganglion  ciliare  als  Sitz  der  absoluten  Starre 
anzuschuldigen,  kann  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  wohl  als  gescheitert  angesehen 
werden.  Als  wichtiger  Unterschied  ist  auf  jeden  Fall  festzuhalten,  daß  die  ab- 
solute Starre  auf  einer  Unterbrechung  der  zentrifugalen  Pupillenbahn  beruht, 
während  die  reflektorische  Starre  einer  Läsion  des  zentripetalen  Anteils  der 
Bahn  zur  Last  fällt. 

Therapie.  Durch  die  antiluetische  Behandlung  scheint  es  gelegentlich  zu 
gelingen,  die  Pupillenstarre  teilweise,  vielleicht  in  seltenen  Fällen  vollständig 
zur  Rückbildung  zu  bringen.  Meist  verhält  sich  die  absolute  Starre  ähnlich  der 
reflektorischen  jeder  Behandlung  gegenüber  völlig  refraktär.  Inwieweit  eine 
solche  Behandlung  den  der  Starre  zugrunde  liegenden  Gehimprozeß  beeinflußt. 
dürfte  in  Ermangelung  ausreichenden  Materials  bisher  noch  nicht  zu  entscheiden 
sein.  Man  kann  aber  besonders  auf  Grund  der  Erfahrungen  bei  kongenitaler 
Lues  (siehe  diesen  Abschnitt)  wohl  vermuten,  daß  die  absolute  Starre  öfters 
als  einziges  Symptom  eines  rudimentären  oder  im  übrigen  geheilten  Prozesses 
vorkommt.  Man  hat  also  zunächst  sich  durch  Lumbalpunktion  und  genaue 
neurologische  Diagnose  von  dem  Verhalten  des  Zentralnervensystems  ein  Bild 
zu  verschaffen  und  auf  Grund  dieses  Befundes  die  Intensität  und  Dauer  der 
antiluetischen  Therapie  einzurichten. 

c)  Ophthalmoplegia  interna  und  isolierte  Akkommodationsparese. 

Die  Ophthalmoplegia  interna  wird  an  sich,  obgleich  sie  eine  Augenmuskel- 
störung darstellt,  unter  den  Pupillenphänomenen  besprochen,  weil  sie  ebenfalls 
eine  Störung  im  zentrifugalen  Abschnitt  der  Pupillenbahn  voraussetzt  und  so 
ein  gewisser  Zusammenhang  mit  der  absoluten  Pupillenstarre  besteht. 

Wir  verstehen  unter  Ophthalmoplegia  interna  eine  Lähmung  des  Sphincter 
pupillae  und  des  Ziliarmuskels,  wobei  aber  die  Intensität  der  Erscheinungen 
oder  der  Reaktionen  bei  Lichteinfall,  bei  Konvergenz  und  bei  Akkommodation 
in  sehr  verschiedener  Weise  beeinträchtigt  sein  kann. 

Ln  Gegensatz  zu  manchen  neueren  Autoren  möchte  ich  behaupten,  daß 
die  Ophthalmoplegia  interna  sehr  viel  häufiger  uns  Ophthalmologen  entgegen- 
tritt als  die  absolute  Starre.  Meiner  eigenen  Darstellung  liegen  28  FäUe  zu- 
grunde, wobei  die  Beobachtungen  von  Ophthalmoplegia  totalis  sowie  von 
Ophthalmoplegia  interna  bai  kongenitaler  Lues  nicht  mit  eingerechnet  sind  und 
gesondert  dargestellt  werden.  Da  die  Lues  bei  der  Ophthalmopl^ia  interna 
ganz  überragende  Bedeutung  als  ätiologischer  Faktor  einnimmt,  möchte  ich 
mit  der  Besprechung  der  Ätiologie  beginnen.  Alexander  hat  wohl  als  erster 
mit  ganz  besonderer  Schärfe  darauf  hingewiesen,  daß  die  Lues  die  wesent- 
lichste Ursache  der  Ophthalmoplegia  interna  darstellt.  Er  fand  sie  bei  77  Pati- 
enten in  76®/o-  Wenn  man  auch  in  der  Folgezeit  der  Syphilis  immer  eine  wesent- 
liche Bedeutung  zuerkannt  hat,  so  haben  sich  andererseits  doch  auch  Stimmen 
erhoben  gegen  eine  Überschätzung  dieser  Ätiologie,  imd  neuestens  hat  Bumke 
in  seiner  Monographie  den  Satz  aufgestellt,  daß  noch  nicht  der  vierte  Teil  der 
Fälle  von  Ophthalmoplegia  interna  auf  Lues   zurückgeführt  werden  könne. 
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Femer  hat  Grunert  darauf  hingewiesen,  daß  die  Erkrankung  der  Nasenneben- 
höhlen oft  eine  Ophthahnoplegia  interna  auslösen  könne,  ohne  daß  Lues  in  Be- 
tracht komme.  Den  4  Luetischen  stehen  bei  seinem  Material  7  mit  Nasen- 
leiden Behaftete  gegenüber.  Wie  ich  schon  in  der  Diskussion  zu  dem  Grüne rt- 
schen  Vortrag  hervorhob,  ist  nach  meiner  Erfahrung  die  Syphilisätiologie 
so  häufig,  daß  alle  anderen  ätiologischen  Faktoren  ganz  in  den  Hin- 
tergrund treten.  Wenn  wir  von  den  seltenen,  meist  doppelseitigen  Fällen 
von  Botulismus  absehen,  so  sind  nach  meiner  Ei^ahrung  die  reinen  Fälle  von 
Ophthalmoplegia  interna  (d.  h.  die  nicht  mit  Lähmung  äußerer  Augenmuskeln 
komplizierten)  mit  seltenen  Ausnahmen  luetischen  Ursprungs.  Unter  meinen 
28  Beobachtungen  reiner  Ophthalmoplegia  interna  fiel  die  Wassermann- 
Reaktion  15 mal  positiv  im  Blut  aus,  darunter  2 mal  schwach  positiv;  zweimal 
war  sie  zweifelhaft;  4 mal  wurde  sie  nicht  ausgeführt;  von  diesen  4  Fällen  hatten 
3  Lues  in  der  Anamnese.  Bei  7  Beobachtungen  war  sie  negativ.  Betrachtet 
man  diese  negativen  Fälle  etwas  näher,  so  hatten  4  zweifellose  luetische  Ante- 
zedentien,  für  2  ließ  sich  die  Ätiologie  nicht  sicherstellen,  da  weder  die  klinische 
Untersuchung  noch  der  Liquorbefund  Abnormes  ergab;  bei  der  restierenden 
einen  Patientin  blieb  trotz  des  negativen  Blutbefimds  ein  gewisser  Verdacht 
auf  eine  syphilitische  Erkrankung  des  Zentralnervensystems,  da  die  Achilles- 
reflexe nicht  auslösbar  waren.  Es  handelte  sich  aber  nur  um  poliklinische 
Untersuchung  imd  zudem  war  eine  Prüfung  der  Zerebrospinalflüssigkeit  nicht 
möglich,  so  daß  der  Fall  als  unsicher  vorläufig  bei  den  negativen  rangiert. 
Eine  moderne,  beweiskräftige  Statistik  muß,  besonders  bei  den  anscheinend 
luesnegativen  Fällen,  abgesehen  vom  genauen  neurologischen  Befund,  den 
Liquorbefund  mit  berücksichtigen. 

Unter  Anlegung  des  strengsten  Maßstabes  war  bei  meinem  Material  in 
78,6^0  Lues  vorausg^angen  und  damit  wohl  auch  eine  syphilitische  Affektion 
des  Zentralnervensystems  noch  vorhanden  oder  vorhanden  gewesen.  Wahr- 
scheinlich waren  90^0  und  mehr  luetischer  Ätiologie.  Selbst  bei  den  2  Fällen 
mit  gänzlich  negativem  Liquor  muß  an  die  zwar  seltene,  aber  doch  zweifellos 
vorkommende  Möglichkeit  gedacht  werden,  daß  die  Liquorreaktionen  bei  Tabes 
auch  einmal  negativ  ausfallen  können. 

Zweifellos  ist  die  Ophthalmopl^ia  interna,  insbesondere  die  auf  luetischer 
Basis,  viel  häufiger  einseitig  als  doppelseitig.  Wenn  aber  Alexander  meint, 
sie  sei  immer  einseitig,  so  kann  ich  dem  nicht  zustimmen.  Bei  meinen  doppel- 
seitigen Beobachtungen  war  fast  immer  Tabes  nachzuweisen.  Man  kann 
aber  wohl  Bumke  beipflichten,  wenn  er  meint,  daß  die  Einseitigkeit  gleich 
von  vornherein  noch  viel  mehr  für  Lues  verdächtig  ist  als  der  doppelseitige 
Prozeß. 

Nicht  ohne  Interesse  ist  es,  das  Alter  der  von  Ophthalmopl^ia  interna 
befallenen  Patienten  zu  untersuchen,  da  sich  hier  ein  entschiedener  Unterschied 
zur  reflektorischen  Starre  erkennen  läßt.  Ich  werde  die  bei  reflektorischer 
Starre  gefundenen  Zahlen  in  Klammer  beifügen.  Bei  meinen  Patienten  mit 
reiner  Ophthalmoplegia  interna  waren: 

21—30  Jahre  alt  6  Fälle  =  287o  (  ^Vo)- 

31^0       „  „  10  „     =450/0  (240/0). 

41-50       „  „  6  „     =280/o  (470/,). 

Über  50       „  „  0  „     =    0%  (21%). 

Während  also  bei  der  Ophthalmoplegia  interna  über  %  der  Patienten 
unter  40  Jahre  alt  waren,  waren  umgekehrt  bei  der  reflektorischen  Pupillen- 
starre mehr  als  Vs  der  Patienten  über  40  Jahre.  Diese  Zahlen  möchten  vielleicht 
darauf  hinweisen,  daß  die  Ophthalmoplegia  interna  früher  als  die  reflektorische 

Igersheimer,  Syphilis  und  Auge.  35 


546  Augennerven. 

Pupillenstarre  nach  stattgehabter  Infektion  auftritt  und  es  hängt  ja  auch  mög- 
licherweise damit  zusammen,  daß  sie  weniger  als  die  reflektorische  Pupillen- 
starre  auf  den  sogenannten  metasyphilitischen  Prozessen  beruht;  doch  gilt  das, 
wie  wir  noch  sehen  werden,  nur  teilweise.  Ich  glaube  vielmehr,  daß  der  auf- 
fallende Unterschied  zum  Teil  darauf  zurückzuführen  ist,  daß  der  an  Ophthal- 
moplegia  interna  leidende  Patient  wegen  der  mangelnden  Akkommodation  auf 
sein  Leiden  aufmerksam  wird  und  natürlich  um  so  mehr  darauf  aufmerksam 
wird,  je  jünger  er  ist,  während  die  reflektorische  Pupillenstarre,  wenn  sie  iso- 
liert auftritt,  dem  Patienten  nicht  zum  Bewußtsein  kommt. 

Klinisches  Bild.  Die  verschiedenen  Möglichkeiten,  unter  denen  die 
Ophthalmoplegia  interna  in  Erscheinung  treten  kann,  sind  folgende: 

1.  Licht-  und  Konvergenzreaktion  total  erloschen.  —  Akkommodation 
total  gelähmt. 

2.  Licht-  und  Konvergenzreaktion  noch  träge  vorhanden.  —  Akkommo- 
dation total  gelähmt. 

3.  Vollständige  absolute  Pupillenstarre.  —  Akkommodationsparese. 

4.  Unvollständige,  absolute  Pupillenstarre.  —  Akkommodationsparese. 

5.  Lichtstarre  bei  vorhandener  Konvergenzreaktion.  —  Akkommcdaticms- 
lähmimg. 

6.  Beiderseitige  absolute  Pupillenstarre  mit  Akkommodationslähmmig  auf 
der  einen  Seite  und  normaler  Akkommodation  auf  der  anderen  Seite. 

7.  Mydriasis  bei  noch  vorhandener  Licht-  und  Konvergenzreaktion.  — 
Akkommodationsparese.  (Beginnende  Fälle  von  Ophthalmoplegia 
interna). 

Die  ersten  4  Möglichkeiten  brauchen  nicht  näher  illustriert  zu  weiden, 
da  sie  die  gewöhnlichen  Formen  der  Ophthalmoplegia  interna  darstellen.  Da- 
gegen ist  die  5.  Möglichkeit,  d.  h.  Lichtstarre  und  AkkommodationBlähmong 
bei  vorhandener  Konvergenzreaktion  zweifellos  nicht  häufig.  Bumke  meint, 
ein  solcher  Fall  sei  bisher  überhaupt  nicht  beschrieben,  sei  aber  theoretisch 
denkbar  als  ganz  seltenes  Vorkommnis.  Anscheinend  hat  Nonne  als  Beob- 
achtung 185  in  der  2.  Auflage  (Beob.  240  der  ET.  Auflage)  seines  Lehrbuchs  einen 
derartigen  Fall  gesehen. 

Es  handelte  sich  um  einen  32  jährigen  Mann,  der  10  Jahre  zuvor  an  primärer 
und  sekundärer  Syphilis  behandelt  war  und  jetzt  an  nächtlichen  Kopf  schmerzen 
und  Störungen  beim  Nahesehen  litt.  Es  fand  sich  eine  isolierte  Pupillenßtarre 
und  beiderseitige  Beschränkung  der  Akkommodation  ohne  sonstige  objektive  Ano- 
malie am  Nervensystem.  Eine  antisyphilitische  mehrmalige  Behandlung  änderte 
den  Zustand  nicht.  In  1  jähriger  weiterer  Beobachtung  fanden  sich  keine  Zeichen 
von  Tabes  oder  Paralyse. 

Eine  weitere  eigene  Beobachtung  gehört,  wenigstens  in  ihren  spateren 
Stadien,  hierher: 

Wilhelm  Klu.,  238/1900,  befand  sich  als  28iähriger  Mensch  unter  der  Dia- 
gnose Ophthalmoplegia  interna  in  Behandlung  der  üniversitäts- Augenklinik  n 
Halle.  Er  hatte  mit  19  Jahren  Lues  akquiriert  und  war  mit  Quecksilbereinrei- 
bxmgen  behandelt  worden.  4  Wochen  vor  seinem  Eintritt  in  die  Klinik  bemerkte 
er  plötzlich  Verschwommensehen  beim  Lesen  und  am  Tag  darauf  eine  Erweiterong 
der  rechten  Pupille,  sonst  keine  Beschwerden.  Die  Pupille  war  über  mittelweit, 
reaktionslos,  nach  einem  Tropfen  Eserin  wurde  sie  eng.  Nach  Eserin  wird  aoch 
Druckschrift  ohne  Glas  lesbar,  während  vorher  totale  Akkommodationslähmnng  be- 
stand. Während  der  3  wöchigen  Beobachtung  wurde  die  Pupille  etwas  enger,  blieb 
aber  reaktionslos.  3  Wochen  später  reagierte  die  Pupille  prompt  und  die  Pupille 
war  eng,  kleine  Druckschrift  wurde  ohne  Glas  mühelos  gelesen. 
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Bei  einer  NachnuterÄUcliiiug  12  Jalirt'  spütor  fand  «ich  die  rechte  Pupille 
weiter  als  die  linke,  m^  war  auf  Liciiteiiifall  starr»  reagierte  aber  auf  Konvergenz, 
war  etwas  entrundet.  Die  linke  Pupille  war  normal.  R.  S.  =  ^Z^,  Ng  Nahepuakt 
in  36  cm,  L.  S.  ^  ^/r,,  Nj ,  Nabepunkt  in  19  cto.  Optli,  iiormaL  Patient  fühlto  eich 
inzwischen  dauernd  wohL  Nie  I)oppt^laehell.  Neurologisch:  Die  Sensihilität  im 
Ot^fiicht,  epeziell  auf  der  rechten  Stirn,  iBt  intakt,  ebenso  die  übrigeo  Himnerveo, 
Keine  Pare&en  an  den  Extremitäten.  Die  Armreflexe  sind  schwach  vorhanden, 
Patellar-  und  Achillesretlexe  normal.  Babinski  beideraeits  positiv.  J^eneibilität 
intakt-     Wasser  mann -Reaktion  im  Blut  negativ. 

Dieser  Fall  ist  wahrscheinlich  so  aufzufassen,  daß  die  ursprtmglich  voll 
auÄge bildete  Ophthalinoplegia  interna  zmiäch^t  völlig  zurückging,  später  aber 
wiederkelirte  und  bei  der  späteren  Attacke  sich  nur  die  Konvergcmzreaktion 
meder  herstellte,  während  Liehtstarre  und  Akkotnrnodationsparese  bestehen 
blieb.  Wir  hal3en  schon  früher  gesehen,  daß  die  Konvergenzreaktion  überhaupt 
am  meisten  Neigmig  hat,  sieh  wieder  herzustellen  (siehe  Al>schnitt  absolute 
Pupillenstarre).  Es  handelt  sieh  also  wohl  in  diesen  Fällen  nicht  unx  die  ge- 
wölmliche,  isolierte»  reflektorische  Pupillenstarre,  .sondern  um  Liehtstarre,  die 
durch  Störimg  in  der  zentrifugak^n  Balui  des  Pupillenreflexes  liedingt  ist. 
V.  Heuß  hat  über  einen  Fall  von  rechtsseitiger  Pupillenstarre  mit  Akkommo- 
dationsparese bei  Ijegimiender  Paralyse  berichtet  ^  der  sich  daciurch  auszcichnettn 
daß  auf  steigende  Joddosen  ein  völliger  Rückgang  der  Pupillenstörmig  und  der 
AkkornrnfKiationsparese  eintrat  mid  zu  gleicher  Zeit  miter  Seh  winden  der  8praeh- 
gtöningen  das  Allgemeinbefinden  sich  besserte. 

Wie  schon  unter  6,  angegel>enj  kann  sieh  die  Akkommodation  auf  beiden 
Seiten  verschieden  verhalten  trotz  gleicher  Pupillenverhältnisse,  So  sah  ich 
bei  einem  41jährigen  Mann  (Theodor  Boo.,  1945/12)  eine  beiderseitige  abso- 
lute PupilleiiBtarre;  während  aber  auf  der  rechten  Seite  die  Akkommodation 
völlig  gelähmt  war,  war  sie  auf  dem  linken  Auge  durchaus  normal.  Es  handelte 
sich  also  hier  um  die  Kombmation  einer  rechtsseitigen  Ophthalnioplegia  interna 
mit  einer  lüiksst^itigen  absoluten  Pupillenstarre.  Für  die  Erklärung  dürften 
solche  Fälle  in  Krmangelmig  anatomischer  Befunde  recht  schwierig  sein. 

Von  ganz  besonderer  diagnostischer  Bedeutimg  erschemen  mir  die  be- 
ginnenden Fälle  von  innerer  Augen muskellähmnng.  Solche  Fälle  sind 
besonders  wichtig,  wemi  der  Intt^rnist  außer  einer  luetLschen  Anamnese  oder 
einem  positiven  Wassermaim  mir  ganz  allgemeiji  neurastheiiische  Sytr.ptome 
feststellen  kann.     Folgende  Beobachtung  ist  dafür  bezcaelmend : 

Karl  We..  32  Jahre  (3936/13)  wird  von  der  Med izini sehen  Klinik  uns  zur 
Untersuchung  überwiesen;  man  fand  dort,  abgeBtfhen  von  einer  positiven  Wasser- 
mann-Reaktion, nur  neurasthenieche  Symptome  (Flerzklopfen,  Ati^rabeschwcrden, 
deprimierte  Btinitnung).  U>03  luetische  InJfektion  in  Süd- Weat- Afrika»  dort  auch 
mit  2  (!)  Schmierkureii  und  8 — 10  Einspritzungen  (Sublimat!)  Ix4iandelt.  An- 
geblich keine  SekundärerÄcheinungen.  Patient  hatte  später  noch  Malaria  und 
Dysenterie.  Der  Visus  für  die  Ferne  war  beiderseits  normal,  auch  in  der  Nahe 
wurde  beiderseits  kleinstem  Druckschrift  gelcs^i^n.  Bei  genauer  Untersuchung  lieU 
sich  aber  rechts  eine  ausgesprochene,  wenn  auch  geringe  Mydriasis  featÄ teilen  und 
der  Nahepunkt  lag  rechts  in  20  cm.  am  linken  Auge  dagegen  in  14  cm.  Die  rechte 
Pupille»  die  etwas  entrundet  war,  zeigte  im  übrigen  prompte  Reaktion.  Ein  Jahr 
später  hatte  sich  der  Befund  aru  Auge  gar  nicht  verändert,  dagegen  wies  der  Patient 
jetzt  stfirkere  psychische  Veränderungen  auf.  In  der  jetzt  angestellten  Lumbal- 
punktion  fand  sich  eine  »chwaehe  Lymphocytoßt%  die  anderen  Reaktionen  wurden 
leider  nicht  untersucht 

Solche  Fälle  von  begimiender  Ophthalmopk^gia  interna  oder  auch  fonnes 
frustes  dieser  Affektion  deuten  wohl  mit  Sicherheit  darauf  hin,  daß  an  dem 
Zentmlnervensystem  solcher  Patienten  eine  durch  die  Lues  bedingte  Ver- 
ändermig  vor  sich  gegangen  i^t-     Ob  dieselbe  weiter  fortschreitet  oder  als  ab* 
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gelaufen  zu  bezeichnen  ist,  wird  im  Einzelfall  verschieden  sein,  wobei  man 
den  Befund  im  Lumbalpunktat  prognostisch  bis  zu  einem  gewissen  Giad  ver- 
werten kann. 

Wie  die  vorhin  zitierte  Krankengeschichte  lüu.  bereits  andeutete,  kom- 
men Rezidive  der  inneren  Augenmuskellähmung  hie  und  da  zustande. 

Auch  bei  einem  anderen  37jährigen  Herrn  (Priv.  Pat.  Hu.),  der  12  Jahre 
zuvor  Lues  gehabt  und  einige  Jalure  später  antiluetisch  behandelt  war,  ging  eine 
im  März  1910  vorhandene  Ophthalmoplegia  interna  des  rechten  Auges  angeblich 
auf  Schmierkur  und  Jodkalium  völlig  zurück,  rezidivierte  aber  im  Oktober  deäselben 
Jahres  und  blieb  trotz  Salvarsaninjektion  und  Jod  konstant.  Kurze  Zeit  sp&ter 
traten  Parästhesien  an  Armen  und  Beinen  auf,  so  daß  mit  Wahrscheinlichkeit  ad 
eine  beginnende  Tabes  geschlossen  werden  konnte. 

Schicksal.  Wir  kommen  damit  auf  die  wichtige  Frage,  inwieweit  die 
Ophthalmoplegia  interna  als  Vorläufer  schwerer  Nervenerkrankung 
zu  bezeichnen  ist  und  in  welcher  Beziehimg  sie  überhaupt  zur  Himsyphilis, 
Tabes  und  Paralyse  steht.  Die  Ansichten  der  Autoren  stehen  sich  hier  diametral 
entgegen.  Alexander  sah  häufig  nach  Jahren  bei  seinen  Fällen  Tabes  oder 
Paralyse  eintreten,  während  zur  Zeit  des  Ausbruchs  der  inneren  Augenmuskel- 
lähmung eine  Komplikation  von  selten  des  Nervensystems  bei  seinen  59  lue- 
tischen Kranken  nicht  bestand.  Auch  Nonne  ist  der  Ansicht,  daß  sie  zweifellos 
meistens  ein  Vorläufer  schwerer  postsyphilitischer  Hirn-  und  Rückenmarks- 
krankheiten sei  und  daß  die  Tabes  oder  Paralyse  erst  nach  vielen  Jahroi  auf- 
treten könne.  Sowie  zu  dem  Augenphänomen  noch  ein  anderes  Tabessymptom 
hinzutritt,  ist  nach  der  Auffassung  Erbs  und  Nonnes  die  Diagnose  Tabes 
gesichert.  Uhthoff  stellte  bei  seinem  Tabesmaterial  nur  in  6%  der  Falle 
Ophthalmoplegia  interna  fest,  also  in  einem  ungemein  viel  geringeren  Grade, 
als  das  nach  den  Ausfühnmgen  Alexanders  und  Nonnes  vorauszusehen  ist 
Er  meint,  daß  das  Vorkommen  der  eigentlichen  reflektorischen  Pupillenstarre 
auf  diesem  Gebiet  unendlich  viel  häufiger  sei.  Darüber  kann  selbstverständ- 
lich nur  eine  Meinung  sein,  doch  muß  ich  auf  Grund  meiner  eigenen  Beobach- 
tungen dem  Urteil  der  erstgenannten  Autoren  zustimmen,  denn  bei  19  neoio- 
logisch  genau  untersuchten  Fällen  von  luetischer  reiner  Ophthalmoplegia  in- 
terna meines  eigenen  Materials  erwiesen  sich  8  mit  Wahrscheinlichkeit  oder 
Sicherheit  als  Tabiker  und  3  hatten  die  Anzeichen  einer  beginnenden  Paralyse. 
Der  Unterschied  zu  Uhthoff  s  Erfahrungen  mag  sich  zum  Teil  dadurch  auf- 
klären, daß  die  von  mir  beobachteten  Tabesfälle  mit  wenigen  Ausnahmen  leicht» 
oder  beginnende  Fälle  waren.  Auch  hatte  ich  mehrere  Tabiker  mit  doppel- 
seitiger Ophthalmoplegia  interna,  während  die  Ej'anken  Uhthoff s  durchweg 
die  innere  Augenmuskellähmung  einseitig  aufwiesen. 

Auffallenderweise  fand  Uhthoff  die  isolierte  Ophthalmoplegia  interna 
bei  Himsyphilis  noch  seltener  als  bei  Tabes,  nämlich  nur  in  27o-  Unter  meinen 
Fällen  ließ  sich  nie  mit  Sicherheit  Himlues  diagnostizieren,  doch  waren  7  KUe 
vielleicht  in  diese  Kategorie  zu  rechnen,  sie  hatten  allerdings  nur  allgemeine 
Nervenbeschwerden  besonders  Kopfschmerzen,  2  mal  war  auch  Babinski  positiv. 
Bernheim  er  meint,  Akkommodationslähmung  imd  Pupillendifferenz  oder 
beiderseitige  Mydriasis  sei  häufig  der  Ausdruck  einer  latenten  Syphilis,  nicht 
minder  häufig  habe  er  aber  im  Anschluß  an  Pupillen-  und  Akkommodations- 
stönmgen  bedrohliche  Symptome  von  Himlues  sich  entwickeln  sehen,  die  dann 
rasch  durch  Apoplexien  zum  Tode  führten. 

Bezüglich  der  Aussichten  auf  ein  progressives  Verhalten  der  zerebralen 
Erkrankung  hat,  wie  bereits  bei  der  reflektorischen  und  absoluten  PupiU®** 
starre,  der  Liquorbefund  eine  Bedeutung.  Nonne  hat  einige  Fälle  mitgeteilt, 
die  er  mehrere  Jahre  genauer  verfolgen  konnte.    Davon  war  ausgeheilt:  1  ^^ 
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nach  1 — 2  Jahreru  gebessert:  1  Fall  nach  1 — 2  Jahreti,  stationär  gebliel>en: 
2  Fälle  nach  4 — 5  Jahren,  progressiv  geworden  (Talx\s):  1  Fall  nach  4 — 5  Jahren. 

In  allen  diesen  Fällen  war  die  Affektioii  am  Ange  selbst  in  den  Jahren 
der  Bc^obaehtung  nn verändert  oder  nnr  in  geringeio  Maße  ht*s.ser  geworden. 
Die  Bez(*ie!mnng  ausgeheilt,  gebessert  usw.  bezieht  sieh  anf  den  klinischen 
Befujid  in  seinem  Zusammenhang  nnt  den  Verändenuigen  des  Licinor  core- 
braspinalis. 

Die  Augenaffektion  kann  .sich  al^r  auch  bessern,  während  der  Liquor- 
befund  auf  einen  noch  best-ehenden  Nervenprozeß  hindeutet. 

1^0  sah  ich  eine  Patientin  (Elsa  Sehn.  4022/13),  dU'  liU3  eine  linksseitig«) 
Mydria<9is,  trägi»  Pupilleureaktion  utid  starke  Akkomniodalionspfirese  aufwies  und 
deren  Lumbal punk tat  eine  starke  IjyiuplHieytoRe  Keigte.  Sie  erliielt  .i  N(*ot*alv;irsan- 
iajektion«vn.  ']  Monate  später  kounti'  tiie  Akkommodation  am  liiikrn  Auge  als  voll- 
kommen ni>rmal  festgestellt  werdi'u,  wahrend  im  Liquor  noch  immer  starke  Lympho- 
cytose  und  noch  ach  wache  Nouuc*-Apel  tische    Reaktion  nachzuwei84^n  war. 

Man  kann  nach  den  bischerigen  verschiedenen  Feststellungen  wohl  die 
Hoffnung  haben,  daß  ein  gewisser  Teil  der  Fälle  von  Ophthalmoplegia  isoliert 
bleibt. 

Weim  manche  Autoren,  z.  B.  Bern  heim  er,  behaupten,  die  innere  Augen- 
mui^kellähtnuug  kounue  nnr  ganj^  selt^.^»  I>ei  kongenitaler  Lues  vor,  so  stimmt 
das  mit  meinen  Erfahrmigen  nicht  überein.  wie  im  näehst4?n  Absehnitt  noeh  ge- 
nauer gezeigt  wei-den  solL 

Wohin  hat  man  die  Entstehung  der  Ophthalmoplegia  interna  zu 
verlegen?  Dartilx^r  smd  bis  jetzt  nur  Vermutungen  möglich,  da  einwandfreie 
anatomische  Untersuchungen  ujikomplizierter  Fälle  weder  liei  der  Hirnsy|jhilis 
utK'h  lx*i  der  Talx's  oder  Paralyse  vorliegen.  Mit  Sicherheit  läßt  sieh  nur  sagen, 
daß  der  zentrifugale  Teil  der  Pupillenreflexbahii  mitbt'troffen  ist.  Die  altere 
Anschauung  nimmt,  besonders  auf  Mauthner  gCBtützt,  einen  nuklearen  Sitz 
der  Erkrankung  an.  Es  erscheint  bei  dieser  Amiahme  in  der  Tat  am  liesten 
verständlieh,  wieso  in  vielen  Fällen  Sphinoter  pu}»ill!M*  und  Akk*uuniodation.s- 
niuskel  gememsam  und  ohne  Beteiligung  anderer  Augennerven  W troffen  sind; 
auch  die  gelegentliche  isolierte  Sphinkterlähmung  und  isolierte  Akkonimo- 
dationslähnimig  oder  schließlich  auch  ihr  xeitUches  Nachemande  rauf  treten  er- 
scheint auf  diese  Weise  gut  erklärt.  Es  ist  aber  andererseits  gar  nicht  ausge- 
schlossen —  und  dafür  setzen  sich  neuerdings  auch  manche  Autoren  ein  — , 
daß  eine  Erkrankung  des  Oculomotoriusstammes  zu  Ophthahnoplegia  interna 
führen  kann.  Wenn  man  bei  den  sezierten  Fällen  der  Lit-e^ratur  die  gestört.e 
Funktion  im  Bereich  des  OcuJoniotorius  mit  den  ^uiatomischen  Läsionen  ver- 
gleicht, so  kann  man  nur  erstaunt  sein  übt* r  die  großen  Divergenzen;  ein  erheb- 
lidl  erkmnkt^'r  Oeuloniotorius  hat  im  I^elx^n  vielleicht  nur  eine  Ptosis  oder 
wie  z.  B.  in  dem  Fafl  XII  von  Uhthoff  (Siemerling)  nur  eine  Liehtstarre 
der  rechtrC^n  Pupi  le  bei  erhalt^ener  Konvergenz  hervorgerufen.  Weshalb  sollte 
nicht,  wenigstens  Ixd  einem  Teil  der  Fälle,  auch  die  isolierte  interne  Augen- 
niUKkellähmung  durch  eine  Stamndähmung  des  Oeuloniotorius  Ijedingt  sein 
kömien  ?  Diese  Annahme  wird  besonders  daim  nalie  liegen,  wenn  noch  andere 
Zeichen  basaler  Erkrankung  vorlicgerK 

Eine  mne  Akkommodatianslähniung^  kommt  l»ei  Lues  zweifellos,  wenn 
auch  selten,  vor.  Ich  konnte  einen  Fall  nach  untersuchen,  der  sich  besonders 
dadurch  auszeichnete,  daß  die  liihnumg  noch  nach  20  Jahren  nachweisbar 
war,  genau  wie  die  oben  besprochenen  Pupillenphänomene  oft  für  das  ganze 
Leben  konstant   hleilx^n. 

Patient  liatrte  Hich  1884  luetisch  infiziert  und  2  mal  eine  Schmierkur  durch- 
gemacht.    Er  bemerkte  4  Wochen  vor  dem   Eintritt  in  di«^   Klinik    1893,  daß  ihm 
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plötzlioh  das  Lesen  besonders  schwer  fiel.  Es  bestand  eine  beiderseitige  Akkommo- 
dationsparese, sonst  normaler  Befund.  Fast  20  Jahre  später  gab  der  Patient  ge- 
legentlich einer  Nachuntersuchung  an,  mit  den  Augen  sei  es  noch  nicht  viel  anden 
geworden,  doppelt  habe  er  nie  gesehen,  im  übrigen  fühle  er  sich  aber  wohl,  habe 
nur  öfters  Stiche  im  Kreuz.  Auch  jetzt  besteht  beiderseitige  Akkommod&tions- 
parese  (rechts  Akkommodationsbreite^  3  D.,  links  1  D.)  bei  normalem  Visus.  Dk 
rechte  Pupille  ist  normal  weit,  links  ausgesprochene  Mydriasis.  Die  rechte  Pupille 
reagiert  mäßig  gut,  die  linke  ist  sehr  träge.  Ophthalmoskopischer  Befund  nornud, 
ebenso  Gresichtsfeld.  Eine  genaue  neurologische  Untersuchung  konnte  keinen 
wesentlichen  Befund  feststellen. 

In  diesem  Fall  war  also  die  Akkommodationsparese  20  Jahre  hindurch 
unverändert  geblieben.  Zu  ihr  haben  sich  aber  noch  Pupillenstönmgen  hinzu- 
gesellt. 

Eine  reine  Akkommodationsparese  im  Frühstadium  der  Lues  trat  bei 
folgendem  Patienten  ein. 

Otto  Freib.,  27  Jahre  (Sold.-Kr.  62/14,  Halle)  infizierte  sich  Ende  1913, 
machte  dann  1914  wegen  Sekundärerscheinungen  mehrere  Salvarsan-  und  Hg- 
Kuren  durch,  trotzdem  Walser  mann -Reaktion  noch  positiv.  Im  Verlauf  der 
letzten  Kur  bemerkte  er  ein  Flimmern  vor  den  Augen  und  konnte  schlechter  lesen. 
Status:  Beiderseits  Augen  äußerlich  und  innerlich  normal.  Rechts  S.  =  VtJ  ^^^' 
punkt  in  36  cm,  links  S.  =  Vs»  Nahepunkt  33  cm.  Lumbalpunktion:  Druck  125mm, 
Nonneschc  Reaktion:  Opaleszenz,  Lymphocytose  14  im  cmm,  Wassermann- 
Reaktion  bei  0,2 — 0,6  ccm  negativ,  bei  0,8  schwach  positiv. 

Wegen  der  soeben  absolvierten  Salvarsankur  wird  jetzt  Jod  gegeben,  der 
Zustand  ändert  sich  aber  nicht  und  Patient  wird  nach  2  Monaten  mit  der  Reichen 
Akkommodationsbreite  von  2 — 3  D  entlassen. 

Aus  Ermangelung  anderer  Ätiologie  hat  man  wohl  das  Recht,  diese  rein 
auf  den  Akkommodationsapparat  beschränkten  Lähmimgen  mit  der  Lues  in 
ursächlichen  Zusammenhang  zu  bringen.  In  der  Literatur  ist  allerdings  nur 
gelegentlich  etwas  über  diesen  Pimkt  zu  finden.  So  beschreibt  Uhthoff  ab 
Fall  XXrV  seiner  grundlegenden  Untersuchilngen  (1893)  eine  einseitige  Akkom- 
modationsparese mit  normalem  Pupillenbefmid  bei  einem  Luetiker  einige 
Jahre  nach  der  Lifektion.  Dem  Eintritt  dieser  auf  den  Jodkaliumgebrauch 
sehr  günstig  reagierenden  Parese  gingen  Schwindelanfälle  voraus.  1  Jahr 
später  kam  es  zu  zweifellosen  Erscheinungen  von  basaler  Lues  mit  bitempo- 
raler Hemianopsie,  die  auf  spezifische  Behandlung  heilte. 

Auch  bei  kongenitaler  Syphilis  fand  ich  gelegentlich  reine  Akkommo- 
dationsparese (s.  S.  552). 

Therapio.  Wir  haben  auf  den  vorhergehenden  Seiten  bereits  gesehen,  daß 
ein  Teil  der  Fälle  mit  Ophthalmoplegia  interna  das  Augenphänomen  dauernd 
in  imveränderter  Form  mit  oder  ohne  antiluetische  Behandlung  behält,  während 
bei  anderen  Beobachtungen  die  innere  Augenmuskellähmung  ganz  oder  teil- 
weise, für  immer  oder  zeitweilig  sich  verliert.  Man  wird  im  allgemeinen  ge- 
neigt sein,  das  Zurückgehen  der  Erkrankung  auf  die  spezifische  Therapie  zurück- 
zuführen, doch  bleibt  es  nicht  recht  verständlich,  wieso  in  vielen  Fällen  die 
Erkrankimg  jeder  Behandlung  gegenüber  renitent  bleibt.  Auch  sind  die  FaH^ 
merkwürdig,  bei  denen  zunächst  ein  sehr  günstiger  Einfluß  festzustellen  ist 
und  bei  einem  Rückfall  die  Behandlung  vollkommen  versagt.  Der  Fall  S.  548 
zeigt  ein  derartiges  Verhalten,  wobei  man  wohl  nicht  annehmen  kaim,  daß 
das  Quecksilber  bei  der  ersten  Attacke  an  sich  mehr  gewirkt  hätte  als  später 
das  Salvarsan  und  Jod.  Alexander  faßte  1889  seine  Erfahrungen  dahin  zusam- 
men, daß  er  trotz  monatelanger,  mit  allen  möglichen  Kautelen  durchgeführtem 
Liunktionskur ,  trotz  der  Anwendung  des  Hg  in  Form  von  Sublimat-  «^ 
Kalomelinjektionen  und  der  inneren  Verwendimg  desselben  in  den  verschie- 
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densten  Formen  und  Präparaten,  trotz  des  konstanten  und  induzierten  Stromes, 
des  Jodkaliums,  des  Kalabars,  des  Eserins  nicht  in  einem  Falle  die  Freude 
gehabt  habe,  die  Akkommodation  hergestellt  und  die  Pupillen  dauernd  ver- 
engt zu  sehen.  Zu  ähnlichen  Resultaten  kam  Mooren,  während  Meric  und 
Rumpf  die  Prognose  nicht  so  ungünstig  beurteilen.  Nach  meinen  eigenen 
Erfahrungen  blieben  die  meisten  Fälle  sowohl  bei  Hg-  als  auch  bei  der  Sal- 
varsanbehandlung  unverändert,  ohne  daß  ich,  wie  Alexander,  einen  Unter- 
schied finden  konnte  zwischen  den  Fällen  mit  und  ohne  Tabes;  die  tabischen 
Pupillenlähmungen,  wie  sich  Alexander  ausdrückt,  sollen  mehr  vorüber- 
gehender Natur  sein.  Auch  Uhthoff  kann  die  Alexandersche  Beobachtung 
nicht  bestätigen.  In  mehreren  Fällen  sah  ich  zwar  eine  Besserung  der  Ophthal- 
moplegia  interna,  doch  niemals  ein  vollkommenes,  dauerndes  Verschwinden 
der  Lähmung.  Auffallend  war  bei  den  Fällen,  die  sich  besserten,  daß  hier  vor 
allem  die  Akkommodation  sich  erholte,  während  die  Pupillen  Verhältnisse  mehr 
oder  weniger  unverändert  blieben;  auch  muß  gesagt  werden,  daß  die  Fälle, 
die  sich  besserten,  meist  keine  totale  Lähmung  aufgewiesen  hatten.  Eine  eigene 
Beobachtung,  die  zuerst  mit  intravenösen,  dann  mit  endolumbalen  Sal- 
varsaninjektionen  behandelt  worden  war  und  in  mancher  Beziehung  bemerkens- 
wert ist,  teilte  ich  in  den  Vorbemerkungen  zu  diesem  Kapitel  (S.  399)  mit.  Da 
die  Akkommodationsstörung  für  den  Patienten  selbst  der  unangenehmste  Teil 
der  Erkrankung  der  inneren  Augenmuskulatur  ist,  so  ist  gerade  eine  Besserung 
dieser  Störung  sehr  zu  begrüßen. 

Das  Wesentliche  bleibt  aber  nicht  die  Beeinflussung  der  Augenstörung6n 
allein,  sondern  das  Ziel,  den  zerebralen  Prozeß  nicht  zu  einer  weiteren  Ausbrei- 
tung kommen  zu  lassen.  Man  wird  daher  selbst  im  Bewußtsein,  die  Ophthal- 
moplegia  interna  meist  nicht  heilen  zu  können,  unbedingt  antiluetisch  vorgehen, 
wenn  nicht  der  vollkommen  negative  Liquorbefund  sowie  der  negative  klinische, 
neurologische  Befund  anzeigt,  daß  die  innere  Augenmuskellähmung  nur  noch 
der  Best  einer  bereits  abgelaufenen  Affektion  des  Zentralnervensystems  ist. 
Ist  der  Liquor  positiv,  so  ist  die  antiluetische  Behandlung  möglichst  so  lange 
fortzusetzen,  bis  eine  Besserung  oder  wenn  möglich  eine  Normalisierung  des 
Befundes  eintritt. 

Die  möglichst  ausreichende  Behandlung  früher  Luesstadien  wird  auch 
der  Ophthalmoplegia  interna  meistens  vorbeugen,  wofür  die  Tatsache  spricht, 
daß  unter  meinem  eigenen  Material  nur  wenige  waren,  die  früher  antiluetisch 
behandelt  waren,  und  keine,  deren  Behandlimg  als  genügend  anerkannt  werden 
konnte. 

d)  Pupillen-  und  Akkonimodationsanomalieii  bei  kongenitaler  Lues. 

Schon  früher  habe  ich  beiläufig  bemerkt,  daß  die  Angabe  verschiedener 
Autoren,  die  besprochenen  Pupillenstörungen  seien  bei  kongenitaler  Lues  selten, 
auf  jeden  Fall  viel  seltener  als  bei  akquirierter,  nicht  ganz  richtig  ist.  Mir  selbst 
stehen  32^)  hierher  gehörige  Fälle  aus  den  letzten  Jahren  zur  Verfügung,  imd  es 
wird  imten  noch  näher  erörtert  werden,  weshalb  wohl  eine  Reihe  der  Fälle 
sehr  häufig  dem  Beobachter  entgehen.  Die  Ausdrucksformen  der  Störungen 
sind  folgende: 

1.  Die  isolierte  reflektorische  Pupillenstarre, 

2.  absolute  Pupillenstarre, 

3.  Ophthalmoplegia  interna, 

4.  isolierte  Akkommodationsparese, 

5.  Mischformen. 


^)  Inzwischen  sind  noch  mehrere  Beobachtungen  hinzugekommen. 
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Die  typische  reflektorische  Pupillenstarre  scheint  bei  der  Lues 
congenita  sehr  selten  vorzukommen.  Ich  selbst  konnte  nur  einen  sicheren  Fall 
beobachten  bei  einer  36jährigen  Frau,  die  19  Jahre  zuvor  eine  Keratitis  par- 
enchymatosa  durchgemacht  hatte  und  jetzt  eine  t)rpische  reflektorische  Starre 
mit  Miosis  ohne  sonstigen  neurologischen  Befund  aufwies.  Einen  Fall  von 
reflektorischer  Starre  bei  nichtluetischen,  jugendlichen  Individuen  habe  ich 
bisher  nicht  beobachtet. 

Häufiger  als  die  reflektorische  ist  die  absolute  Pupillenstarre,  von 
der  ich  4  sichere  und  7  unsichere  Fälle  beobachtete,  wobei  unter  unsicher  zu 
verstehen  ist,  daß  eine  genaue  Akkommodationsprüfung  nicht  vorgenommen 
wurde  oder  werden  konnte,  so  daß  ein  Teil  dieser  Beobachtimgen  vielleicht 
zur  Ophthalmoplegia  interna  gehört.  Bei  einigen  wenigen  Fällen  von  absoluter 
Pupillenstarre  im  jugendlichen  Alter  konnte  ich  Lues  nicht  nachweisen.  In 
einem  Fall  sogar  ließ  sich  Syphilis  durch  den  Sektionsbefund  (Tumor  oerebri 
im  Klein-  imd  Mittelhim  bei  generalisierter  Lymphdrüsentuberkulose)  aus- 
schließen. 

Die  häufigste  Störung  bei  kongenitaler  Lues  ist  die  Ophthalmoplegia 
interna;  ich  stellte  sie  10 mal  sicher  fest,  mehrmals  war  die  Unterscheidung 
gegenüber  der  absoluten  Starre  nicht  möglich.  Nicht  weniger  als  6  der  Fälle 
litten  gleichzeitig,  vor  oder  nachher,  an  Keratitis  parenchymatosa,  einer  Er- 
krankung, die  auch  bei  den  Patienten  mit  absoluter  Starre  mehrmals  zur 
Beobachtung  kam.  Grerade  diese  Verquickung  der  parenchymatösen  Keratitis 
mit  der  Pupillenanomalie  bedingt  sehr  häufig  die  Verschleierung  der  Pupillen- 
störung. Es  wird  wegen  der  Entzündung  im  vorderen  Bulbusabschnitt  die 
Pupillenreaktion  nicht  genauer  geprüft  oder  die  Prüfung  ist  wegen  sofort 
verabreichten  Atropins  nicht  möglich.  Das  ist  der  Grund,  weshalb  meiner 
Meinung  nach  die  Pupillenanomalie  oft  genug  übersehen  wird.  Deutsch- 
mann war  wohl  der  erste,  der  auf  das  häufigere  Vorkommen  der  Ophthalmo- 
plegia interna  im  Kindesalter  und  auch  auf  die  häufige  Kombination  der  in- 
ternen Ophthalmoplegia  mit  parenchymatöser  Keratitis  aufmerksam  gemacht 
hat.  Ich  selbst  habe  1913  bei  Besprechung  des  Schicksals  der  Patienten  mit 
Keratitis  parenchymatosa  besonders  darauf  hingewiesen.  Auf  die  Art  des 
Zusammentreffens  komme  ich  noch  unten  weiter  zu  sprechen. 

Die  Ophthalmoplegia  interna  bei  kongenitaler  Lues  zeichnet  sich  gegen- 
über der  bei  akquirierter  Lues  dadurch  aus,  daß  die  Störung  meistens  doppel- 
seitig und  die  Pupillenstarre  meistens  vollständig  ist,  während  die  Akkommo- 
dation ganz  oder  nur  teilweise  gelähmt  sein  kann. 

Nicht  ganz  selten  kann  man  an  einem  Auge  absolute  Starre,  am  anderen 
Ophthalmoplegia  interna  bei  demselben  Patienten  feststellen. 

Die  Pupillen  sind  sowohl  bei  der  absoluten  Starre  wie  bei  der  Ophthahno- 
plegia  interna  meist  über  mittelweit,  öfters  von  ungleicher  Größe  imd  entrundet. 

Die  isolierte  Akkommodationsparese  konnte  ich  2mal  beobachten, 
ohne  daß  sich  im  Laufe  mehrerer  Jahre  irgendeine  Pupillenanomalie  zu  der 
Akkommodationsstörung  hinzugesellt  hätte.  Es  ist  also  bei  Abwesenheit  einer 
für  Diphtherie  sprechenden  Anamnese  an  Lues  zu  denken. 

Während  die  meisten  bisher  besprochenen  Veränderungen  erst  im  La"^^ 
der  Jahre  —  wann  ließ  sich  allerdings  fast  immer  nicht  mit  Sicherheit  fest- 
stellen —  auftraten,  kommen  gelegentlich  auch  Pupillenstörungen  auf  kongem- 
taler  Grundlage  schon  bei  der  Geburt  vor.  Über  eine  derartige  BeobachtnDg» 
die  wegen  ihres  familiären  Charakters  noch  besonders  interessant  ist,  konnte 
ich  früher  (1910)  berichten.  Ich  verdanke  die  wesentlichen  neurologischen 
Notizen  der  Güte  des  Herrn  Geheimrat  Erb  (Heidelberg). 
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E&  biiüdoli  Hieb  um  oiii  Geschwitzter  paar.  Der  Bruder,  den  ich  «elbnit  kliuiseh 
und  fterologiaeh  untersuebte,  10  Jabre  alt,  ist  zur  Zeit  der  üntersuebuHg  gestund» 
Er  ist  riehtii^  geboren  und  eiitAviekelt.  Von  Geburt  an  soll  eine  Pupille  weit 
gewesen  sein.  Sx>äter  Karies  am  linken  Fein*ir;  jetzt  gebeilt.  2  Scbneidezäbue 
mit  Hutcbinsonecbem  Typus.  Reebte  Pupille  stark  mydnatisch,  die  linke  von 
normaler  Weite.  Beide  reflektoriseb  starr,  beide rseii*^  geringe  AkkoinniCKlatioiib- 
pareee.  Üplitlmknoskopiseb  normal,  aiicb  in  der  Peripberie,  Wasser  mann -Re» 
aktir»n  negativ. 

Die  Scbwesten  18  Jabre  alt»  bat  die  gleicbe  Pupillenditferenz  angeblieh  eher»' 
falls  von  tteburt  an;  ferner  reflektorische  8liirre,  Sie  war  im  Alter  vtui  12  Jahren 
krank  unter  dem  Bilde  einer  syphilitischen,  spastischen  Spinalparalyse,  mit  gleich- 
zeitigen  zerebralen  Symptomen,  mangelhafter  Intelligenz,  Sehwachsinn.  Später 
1 909  dop  pe Ise  i 1 1 ge   K  er a  1  i  ti  s  pa  re  n  el j  y  nia tosa .     W  a  s  s  e  r  m  a  n  n  -  R c  ak  ti on  p  os  i  t  i v * 

Bezüglich  de.s  Vorhatideiiseirm  der  Pupillenanonialie  (boebgradige  Mydri- 
asis) bt^reits  lj<?i  der  Oehurt  niiiü  man  sich  bei  diesem  Ck^sehwisterpaar  aller- 
dings auf  die  Angaben  der  Mutter  verlassen.  Daß  auch  iirztlieli  heobaühtele 
derartige  Fälle  beschrieben  sind,  ist  mir  nieht  bekamit.  Sieher  sind  sie  unge- 
mein selten.  Dali  Fupillenstörniigen  aber  schon  ziemlich  fri'ihzeitig  auftreten 
können,  wird  durch  eine  eigene  BfK>bachtmig  iliustriert,  die  ich  auch  schon 
früher  mitgeteilt  habt*  (Archiv  für  Opbtlialm.,   Bd,   84). 

Es  handelte  sieb  um  ein  2 jähriges,  sicher  syphilitisches  Kind  mit  typischer 
Chorioretimtis  luetica  uml  geringen  Residuen  einer  Iritis  am  einzigen  Auge,  Die 
Pupille,  an  der  bei  früheren  Untersuchungen  nichts  Abnormes  aufgefallen  war, 
reagierte  nur  ganz  träge  auf  Licbteinfall,  die  niinimale  Pupille nreaktion  trat  erst 
nach  einer  längeren  Latenz  ein.  Im  ühri^n  reagierte  aber  die  PupilJe  auf  A tropin 
und  Eserin  prompt,  so  daß  von  einer  peripheren  Anomalie  der  Irisiiuiskulatur  nicht 
gesprochen  werden  konnte.  Auch  sprach  der  übrige  neurologisehe  Befund,  vor 
allem  das  psychische  Verbalten,  durchaus  für  eine  zerebrale  Affektion  und  somit 
für  einen  zentralen  Ursprung  der  Pupillenträgheit. 

Bei  den  l>eiden  ot>en  erwähnten  Ge8ch\>'istem  ist  noch  merkwürdig,  dalJ 
eine  reflektorische  Pu pillenstarre  sich  mit  auKgesprochener  Mydria^lH  verband: 
da  sich  bei  dem  Bruder  aljer  auch  eine  Akkommodationsschwächc  nachweisen 
ließ,  so  halte  ich  es  für  möglich,  daß  es  sich  um  eine  <.*|>hthalmoplegiä  intenia 
mit  rückgebildeter  Konvergenzätarrc  handelte»  daß  also  die  reflektorische 
Starre  nicht  typisch,  sondern  zentrifugal  entstanden  war.  Ich  habe  desliall) 
auch  diese  beiden  Fälle  nicht  mit  zu  den  Beobachtungen  von  isolierter  reflek- 
torischer Pupillenstarre  gerechnet,  sondern  bezcrichne  sie  mit  einigen  anderen 
imklarc^n  Fällen  als  Misch  formen. 

Der  Sitz  der  Pupillenstörungen  bei  kongenitaler  Lues  findet  sicli 
überhaupt  Ix^i  der  weitaus  größten  Zahl  der  Patienten  wohl  sicher  im  zx^n tri- 
ftig alcn  Abschnitt  der  Pupillen  bahn.  Auch  ein  Teil  der  In  der  Literatur  bc»- 
schriebenen  Fälle  von  reflektorischer  Starre  dürfte  wohl  als  zentrifugale  Licht- 
starre  aufzufassen  sehi,  andere rseit.s  sind  miter  ihnen  aucli  Beobachtmigen  von 
infantiler  Talx»s  oder  Taboparalyse  mit  typischem  Argyll  Robertson,  Anisokorie 
und  Miosis  (Strümpell,  Adler,  Bloch,  v.  Halban,  Hagelstam  n.  a.). 
nb  die  Z4^ntrifugab^n  Pupillenstörungcn  im  Kenigebiet  ihren  Sitz  haben  oder 
auf  eine  Stainmaffektion  zurüekzuführ€*n  sind,  läßt  sich  elx^nso  wie  l.»ei  der 
akquirierten  Lues  mit  Sicherheit  bis  jetzt  nicht  entscheiden ;  wahrscheiiUich 
kommen  beide  Möglichkeiten  vor. 

Sonstige  luetische  Zeichen.  Schon  vor  der  serologischen  Zeit  hat 
man  gewußt,  daß  Pupillen-  mid  Akkomnnxiationsstörungen  im  Kindesalter  ver- 
dächtig für  Lues  sind.  Dieser  Zusammenhang  \^urde  aljer  seit  Einführmig  der 
Wasser  mann -Reaktion  sehr  viel  mehr  gesichert.  Bei  der  Besprechung  der 
einzelnen  Pupillenphänomene  konnten  wir  bereits  feststellen,  daß  die  reflek- 
torische  Starre  und  die  Üphthalmoplegia  interna,  Avenn  sie  bei  Jugendlichen 
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vorkommen,  fast  immer  für  Lues  sprechen,  nicht  viel  weniger  die  absolute 
Starre,  mid  daß  man  auch  bei  der  isolierten  Akkommodationsparese  Mi  kcm- 
genitale  Lues  denken  muß.  Den  Ausspruch  Finkelnburgs,  daß  Pupillen- 
starre  als  einziger  Ausdruck  einer  kongenitalen  Nervensyphilis  äußerst  selten  sei, 
kann  ich  nicht  unterschreiben.  Unter  den  31  als  luetisch  erkannten,  eigenen 
Beobachtungen  war  die  Wassermann -Reaktion  24  mal  i)ositiv,  und  z^ar 
nahezu  ausnahmslos  stark  positiv.  Unter  den  7  negativen  Fällen  waren  4  Pati- 
enten über  30  Jahre  alt,  so  daß  die  Hemmungskörper  früher  vielleicht  im  Blut 
vorhanden  und  wieder  verschwunden  sein  konnten,  Imal  war  die  Lues  auf 
Grund  der  Familienforschung  zweifellos  angeboren,  einmal  waren  tabische  Sym- 
ptome nachzuweisen  und  im  letzten  Falle  deutete  außer  der  absoluten  Starre 
eine  Chorioiditis  anterior  auf  Syphilis  hin.  Stigmata,  die  für  eine  manifeste 
luetische  Erkrankung  in  den  ersten  Lebensjahren  sprachen,  waren  ziemlich 
selten  (Pemphigus  lueticus  2 mal,  Hutchinsonsche  Zähne  4 mal,  Rhagaden  Imal, 
Geschwür  im  Hals  Imal,  Knochenkaries  Imal,  Sattelnase  2 mal);  es  ist  wohl 
schon  manchmal  die  Ansicht  geäußert  worden,  daß  gerade  solche  Fälle,  die 
in  früher  Jugend  spezifische  Haut-  und  Schleimhauterkrankungen  vermissen 
lassen,  zu  den  Erkrankungen  des  Nervensystems  neigen.  Ob  das  wahr  ist, 
ist  sehr  zweifelhaft,  besonders  mit  Rücksicht  auf  die  Erfahrungen  bei  der  akqui- 
rierten  Lues,  wo  das  2fentralnervensystem  entgegen  früherer  Meinung  so  oft 
schon  in  der  frühen  Syphilisperiode  mitaffiziert  wird.  In  vielen  Fällen  werden 
die  Erscheinungen  wohl  von  den  Eltern  nicht  berücksichtigt  oder  im  Laufe 
der  Jahre  wieder  vergessen  worden  sein  (s.  auch  über  Augenmuskelstörungen  bei 
kongenitaler  Lues). 

Erkrankungen  des  Augapfels  sind  bei  den  Patienten  mit  Pupillöi- 
störungen  recht  häufig  zu  finden,  und  es  entsteht  die  Frage,  ob  diese  mit  dem 
Pupillenphänomen  in  irgendeine  Beziehung  zu  bringen  sind.  Am  häufigsten 
werden  die  oben  charakterisierten  Pupillenstörungen  bei  Patienten  mit  Keratitis 
parenchymatosa  beobachtet.  Unter  den  31  Fällen  meines  Materials  war  16mal 
parenchymatöse  Hornhautentzündung  nachweisbar.  Deutsch  mann  stellt  sich 
vor,  daß  die  Pupillen-  und  Akkommcdationsstörungen  an  sich  auf  einer  Kern- 
erkrankung  beruhen  und  eine  Erbsyphilis  als  Grundurs€tche  haben.  Als  aus- 
lösendes Moment  der  Pupillenstarre  aber  schuldigt  er  die  Atropimsienmg  an, 
da  er  gelegentlich  intaktes  Pupillen  verhalten  bei  Beginn  der  Keratitis  parenchy- 
matosa wahrnahm  und  nach  einmaliger  Verabreichung  von  Atropin  dauernde 
Pupillenstarre  feststellen  konnte.  ,,Man  hätte  sich  vorzustellen,  daß  der  Sphinc- 
ter  iridis  bei  gewöhnlicher  Lianspruchnahme  das  Pupillenspiel  noch  eine  Zeit- 
lang trotz  der  bestehenden  Kernerkrankung  zu  unterhalten  vermocht  hätte; 
die  Atropin lähmung  zu  über^\4nden,  dazu  reichte  der  Rest  der  Lmervations- 
kraft,  auf  einmal  in  Anspruch  genommen,  nicht  aus."  Gegen  diese  Ansicht 
Deutschmanns  bestehen  aber  gewichtige  Bedenken.  Zimächst  gibt  es  eine 
ganze  Eeihe  von  Patienten,  die  zwar  eine  Keratitis  parenchymatosa  hatten, 
deren  Pupillen  aber  noch  nie  künstlich  erweitert  worden  waren  imd  trotzdem 
die  Pupillenanomalie  darboten.  Ich  selbst  habe  mehrere  derartige  Beobachtungen 
anstellen  können.  Femer  verfüge  ich  über  eine  Anzahl  von  Patienten,  bei  denen 
die  Pupillenstarre  zweifellos  jahrelang  dem  Ausbruch  der  Keratitis  parenchy- 
matosa vorausging.  Auch  folgender  Fall  von  doppelseitiger  Akkommodations- 
parese bei  normaler  Pupillen reaktion  scheint  mir  entschieden  gegen  die  Hypo- 
these Deutsch m an ns  zu  sprechen. 

Pauline  Köu..  38  Jahre  (Kr.  70/12).  wurde  vom  30.  III.— 4.  V.  11  weg^^ 
beiderseitiger  Keratitis  parenchymatosa  in  der  Hallenser  Augenklinik  behandelt. 
Familienforschung  ergab  kongenitale  Lues.  Die  Patientin  hatte  dauernd  Atropm 
bekommen.    Der  zunächst  sehr  schlechte  Visus  besserte  sich.    Am  9.  VII.  12  wurde 
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zuerst  wif^der  eine  geaaue  Prüfung  ik^  Fcru-  uiid  NahviöiiÄ  aufgt^ijoiuuien ;  die 
A  tropin  Wirkung  war  langst  abgeklungen.  R.  4-  3,5,  S.  =  ^/m  p.  4-  7,0  D*  Nj; 
L.  f  3,0,  S,  =^  ^/:  -^  7,5  D-  Nj,  Eg  t^U'llt*^  sieb  eine  doppelseitige  Akkomiuodationa- 
p&reöe  (rechts  Akkomiöotiationsbreiti'  0  D.,  linkö  Akkommodationsbreite  2  D.)  bei 
gut  erlialt-ener  Puinllarreaktion  und  normal  weiten  Pupillen  lieraus.  Auf  Befragen 
gab  die  Patientin  jetzt  an,  daß  Bie  schon  nU  Kind  trotz  Brille  in  der  Nähe  sehr 
Bchlecht  gegeben  habe. 

Trotz  laiigdaueriKler  Atropiiijsierung  war  aleo  bei  dieser  Frau  die  Funktion 
des  vS|jh in cter  iridis  völlig  intakt  geblieben,  während  die  Akkomnirxiation  nach 
der  Hornhauterkrankung  }>aretiseh  gefunden  wurde,  ah  ranscheinend  von  Jugend 
auf  eine  erhebliche  Schwäche  aiifwic^s.  Auii  all  diesen  Urnndeu  kaiui  ich  an  die 
auslösi'ndeWirknngderAtropiniHierung  im  Hhuie  Den  t seh  uianns  nicht glaulx^n. 
Auf  ein  anderem  Moment,  wie  die  Pupillen  an  omalien  und  die  parenehymatÖHe  Kera- 
titis in  ZiLsaramenhang  gebracht  wi'rden  könnten,  hat  Klfichnig  ll>05  l^)ei  der 
DL^kiL^-sion  in  Heidell>erg  aufnierk.sant  geumeht,  indem  er  Iw^liaujitete,  mehrmals 
nach  Keratitis  parenchymatosa  vint^  hochgradige  Hrweiterung  imd  LichtstaiTe 
de r  Vn p il  le n  iuf o Ige  !  r  i  t<  a  t  r  n  jj  h  i  e  ge - 
neben  xu  haben.  Auch  ich  hal>e  starre 
Pupillen  beobaehtet,  die  man  nnt  großer 
Walirneheiidichkeit  auf  hochgradige  Atro- 
phie der  Iris  naeh  Keratitis  parenchy- 
matosa  Ix^zieheu  konnte,  und  halx*  einen 
n  ol  chei  1  Fal  1  i  r  n  A  f >sel  n  i  i 1 1  Ke  ra  t  i  t  is  \  m  r er  i  - 
chTfiiintosa  genauer  b(*schrieWn  und  abge- 
bildet. Die  hier  wiedergegelK'nen  eigenen 
Beobachtungen  halx^n  aber  mit  solche i' 
peripheren  Ursaclu«  nichts  zu  tun,  da, 
wie  Hchon  erwähnt,  die  PnpilleiLstörungen 
schon  zum  Teil  vor  der  Hornhäute rkran- 
kung  ft^stgestellt  wurden  luid  Beohaeh- 
timgen  mit  verdächtigen  VerändenuigeJi 
der  Irh  von  der  Besprechung  an  dieser  Stelle 
g  rimd  sätzlich  a  iLsges  cli  I  ossen  w  u  rd  en , 
AuBerdem  ließe  wich  durch  eine  ^solche 
T  r  ijs  at  r  I  »pl  i  ie  e  i  ue  Akkom  i  n  mi  at  ioi  i  s  1  ab  i  n  tnig 

nicht  erklären.  Somit  gh^ulx^  ich  bewiesen  zu  hab<*n,  daß  ein  direkter  Zu- 
sammenhang zwischen  den  Pnpillenstörnngen  und  der  Keratiti» 
pareueh^rnatosa  nicht  besteht,  daß  sie  nur  bt4de  Folge  derselben  Gnmd- 
Ursache,  der  Erbsyphilis,  darstellen.  Daß  sie  ziemlieb  häufig  bei  demselWn 
Patientt?n  vorkomnuni,  mag  darin  seine  t^rsaehe  iiabt^n,  daß  es  sich  um  Ix^- 
sonders  schwere  oder  hartnäckige  Fälle'  von  Luch  cnngenita  handelt.  Dafür 
spricht  bei  Ix'iden  Erkrankungen  die  so  hohe  Ziffer  der  stark  fxjsitiven  Wasser- 
mann -Reaktion. 

Auch  bei  der  zentral  betlingten  Puiiillenstarre  kann  man  gelegentlieh 
eine  Irisatrophie  beobachten,  die  nicht  durch  eine  voraufgegangene  Iris- 
entzündmig  bedingt  ist.  Ohne  von  solehen  Beobachtmigen  anderer  Autoren 
zu  wdssen,  habe  ich  über  emige  derartige  Fälle,  die  mir  nur  Irei  FupilletL^tan'e 
auf  kongenital  luetischer  Basis  aufgefallen  shid  ,  in  Heidellx^rg  1911  (8.  261) 
kurz  Ijerichtet.  Ehi  Ix^sonder?^  eharakterLstischer  Fall.  Ixn  dem  ich  später  auch 
die  Iris  anatcmiiseh  untersuchen  konnte,  stammte  von  einer  Patientin  mit 
juveniler  progressiver  Paralyst^. 

Hedwig  Kleem.,  ZO  Jahre,  i'atientin  der  üniveraitatÄ* Nervenklinik  zu  Halle, 
litt  an  juveniler  progressiver  Paralyse,  die  nach  eiingen  Jaliren  zum  Tode  führte. 
Die  Mutter  hatte  Tabes  und  die  Patientin  alt*  Kind  Pemphigus  lueticui*.    Die  ueuro- 


Abb.    146.     Irisatrophit'    und    Pnjiillcn- 
starrt'  Ixi  juveniler  Paralyse. 
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einen  guten  Fingerzeig  geben.  Die  Prognose  scheint,  wenn  ich  auch  die  nicht- 
lumbalpunktierten  Beobachtungen  mitberücksichtige,  günstiger  zu  sein  ab 
bei  erworbener  Lues.  Ich  habe  in  der  folgenden  Tabelle  die  klinischen,  sero- 
logischen und  lumbalen  Befunde  eigener  Beobachtungen  zusammengesteUt, 
aus  denen  sich  meist  eine  ziemlich  gute  Übereinstimmung  der  Befunde  ergibt. 
Man  kann  auf  Grund  dieser  Feststellungen  wohl  mit  großer  Wahrscheinlichkeit 
Fall  8  und  9,  wahrscheinlich  auch  15  als  abgelaufene  Erkrankung  des  Zentral- 
nervensystems bezeichnen.  Die  Fälle  5.  6,  7,  10  imd  14  müssen  d^^egen  pro- 
gnostisch mit  Vorsicht  angesehen  werden,  wenngleich  es  möglich  ist,  daß  es 
sich  hier  auch  um  einen  in  voller  Rückbildung  begriffenen  Prozeß  handelt. 
An  ihnen  ist  von  besonderem  Interesse  die  Tatsache,  daß  offenbar  eine  schwache 
Nonnesche  Reaktion  allein  bereits  einen  abnormen  Zustand  des  Zentraherven- 
systems  im  Liquor  anzeigt,  wofür  vor  allem  der  positive  klinische  Befund  spricht 
Bei  den  Patienten  12  und  13  ist  die  luetische  Grundlage  nicht  absolut  sicher, 
wenn  auch  wahrscheinlich. 

Liquoruntersnchungen  bei  Papülenstörungen  Kongenital-Luetischer. 


Name 


.So 

5-> 


PupiUenstöruuRr 


Wa.-R. 
im 
Blut 


Neorol.  Befund 


Liquor  oerebrospin. 


1.  Fritz  Bo., 
1012/11 


2.  Kurt  Spey. 
Hdb.   I,    185| 

3.  Herbert 
Borerm.« 
Kr.  970/08 


4.  Margarete 
Her.. 

Kr.  653/13 

5.  Lina  Rö., 
Kr.   759/12 


6.  Henriette 
Schu., 
Kr.  939/11 

7.  Max  To., 
Kr.   119/13 


8.  Frieda 
Haen.. 
Kr.  619/13 

9.  Eduard 
Schwär., 
XIV.  2303 

10.  Max  Stroe.. 
3372/14 


11.  Hedvvinr 
Klee. 


13 


11 


31 


19 


20 


30 


R.  absolute  Starre 
L.   Ophthalmopl.  int. 


Absolute  Starre  oder 
Ophthalmopl.  intern. 

Bds.  Ophthahnoplegria 
interna. 


Bds.  Ophthalmopleg. 
interna. 


R.  absolute  Starre. 

L.  Ophthalmoplegria 

interna. 


L.  Ophthalmoplogia 
interna. 


Bds.  absolute  Starre. 


Bds.   absolute   Starre 

oder  Ophthalmoplef?ia 

interna. 

Bds.  Pupillenträf?heit. 
Anisokorie. 


positiv  '  Sehr  aufgeregtes  We- 1     Druck  nicht  erhöht 
sen.  Lebhafte  Reflexe.  I  Nonne:  + 

,  Schlechte   Kenntnisse :  Lymphocytose:  32  im 
I  Sonst  o.  B.  cmm.   Waflsermann 

Reaktion  +  +  +  +• 


positiv 
positiv 

positiv 
positiv 

positiv 

negativ 

positiv 
negativ 


R.  absolute  F*upillen- 1   positiv 
starre,  L.  Ophthabno-  i 
plegia  interna.         ' 


Bds.  absolute  Starre.  |   positiv 
(Akkom.  nicht  ge- 
prüft). I 


Lues  cerebrospinalis 
(Proaeß  «»It  Vi  Jahr)| 

L.   Achillesrefl.  nicht  i 

auslösbar  bei  mehr-    | 

maliger  Untersuchung 

(Vater  an  Paralyse  t)  1 

Normal.     (Zehen- 
reflexe  links  nicht    i 
deutlich).  I 

Kniephänomen  etwas     Nonne:  Opatewjui. 

schwach,  sonst  o.  B.  Keine  LymphocytÄe 
'  Waesermann-Re- 
I  akUon  neg.  bis  0,8. 


Nonne:  +. 
Starke  LjnmphocTt.  + 

Nonne:  OpalDSzenz. 
Starke  Lymphoc3rt  + 

Was8ermaDn*Re* 

aktion  +  +  +  +  (8ti^ 

ker  als  im  Blat). 

Wasser  mann -Re- 
aktion: De^atiT. 


Sensibilität  am  Rumpf  I 

und  den  unteren  Ex-I 

tremltäten  herab-     I 

gesetzt.  ( 

Reflexe  fehlen,  Hyp-| 

ästhesie  an  der  Brust; 

(Tabes).    Epilept. 

Krämpfe. 

normal. 


normal. 


normal,  allerdings  psy- 1 

chlsch  eigenartig 

(Selbstmordgedanken, 

Eigenbrddler). 

(Vater  Tabes). 

Juvenile   Tabopara- 
lyse.   (Mutter  Tabes).! 


Nonne:  Opatetfenz. 

Keine  Lymphocyto« 

Waaaermann-R«- 

aktion:  negaUr. 
Nonne:  Opaleszent. 
Lymphocytose :  gonni 
aber  sicher.  Wasser- 
mann-Reaktion' 
negativ. 

Nonne  )  ;  . 

Lymphocytose  [  g> 
Wassermann«  |  S^ 
Reaktion  ) " 

Nonne  |  >  . 

Lymphoc3rtoee  J  5> 
Wassermann*  I  i*i 
Reaktion  J  " 

Nonne:  Opalesxeni. 

Lymphocyt.  U  im 

cmm.  Wassermann 

Reaktion  bei  0,2--0,6 

negativ,  bei  0.» 

schwach  positiv. 

Nonne :  schwach  posi- 
tiv.   Lymphocyt.  l" 
Im  cmm).    Wasser- 
mann-BealcüoD: 
negativ. 
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12.  Elise  He., 
1592/17. 


13.  Luise  Sip. 
548/17. 


14.  Walter  La. 

2878/17. 


15. 


Dora  Vo. 
Kr.  616/17 


21 


18 


13 


L.  absolute  Pupillen-    negativ 
starre.  i 


Häufige    Ohninachts- 
anfalle.    Kopfschmer- 
zen.    Auffallend    leb- 
hafte    Kniereflexe» 
sonst  B,eflexe  normal. 
Auffallende  Kleinheit, 
am    Nacken    ein    auf 
Lues  verdächtiges 
Leukoderm. 


R.   träge    Lichtreakt.  '■ 
L.  un vollst,  absolute 
Starre.    R.  Pup.  >  L. 


Bds.  Mydriasia  (R.7,5, 
L.  8,0  mm)  und  Licht- 
starre, auf  Konver- 
genz r.  eine  Spur  Re- 
aktion.  Akkommoda- 

tionspare  se    ( Nahe  - 
punktR.  17,  L.  20cm) 


negativ 


Bds.   absolute   Pupil- 
lenstarre. 


I 


Patellarrefl.  schwach, 
r.  viel  schwächer  als 

1. ;    Achillesreflexe 

nicht  auszulösen,  sonst 

Befund  normal. 

positiv  Vater  angeblich  rük- 
kenmarksleidend  ge- 
wesen. Pat.  sehr  ver- 
geßlich, leicht  aufge- 
jregt,  hat  öfters  Ohn- 
mächten, keine  siche- 
ren Krämpfe.  Reflexe 
und  Sensibilität  nicht 
sicher    pathologrisch. 

positiv  Gesteigerte  Patellar- 
reflexe.  Abstumpfung 
der  SensibiUtät  in  ei- 
ner Zone  unterhalb 
der  Mamilla  besonders 
linksseitig. 


Druck: 280mm.  Non- 
n  e  sehe    Reaktion, 
Lymphocytose  und 
Wassermann  -Re- 
aktion: negativ. 


Alle  3  Reaktionen  ne- 
gativ. 


Alle 


3    Raektionen 
negativ. 


Alle    3    Reaktionen 
negativ. 


Ernst  ist  die  Prognose  zu  stellen  bei  Fall  1,  2  und  3.  Allerdings  hat  die 
bereits  mehrjährige  Beobachtung  der  Patienten  1  und  3  eine  wesentliche  Ver- 
schlimmerung des  klinischen  Befundes  nicht  ergeben.  Merkwürdig  ist  Fall  11, 
der  trotz  schnell  fortschreitender  Dementia  paralytica  einen  nur  gering  posi- 
tiven Lumbaibefund  lieferte. 

Also  auch  hier  bei  der  kongenitalen  Lues  sind  die  abnormen  Pupillen 
manchmal  nur  Rudimente  eines  nervösen  Prozesses,  manchmal  das  Zeichen 
einer  bestehenden  Erkrankung  und  in  vielen  anderen  Fällen  ein  Menetekel  für 
die  Zukunft,  ganz  wie  bei  der  erworbenen  Syphilis. 

Bei  der  Besprechung  des  Schicksals  soll  auch  das  familiäre  Auftreten 
der  Nervenlues  kurz  gestreift  werden  (s.  Vorbemerkungen  S.  382).  Bei 
meinem  Material  von  Pupillenanomalien  fanden  sich  folgende  Fälle: 

1.  Das  bereits  oben  besprochene  Geschwisterpaar  (S.  553)  mit  reflek- 
torischer Pupillenstarre  und  maximaler  Mydriasis.  Bruder  neurologisch  o.  B. 
Schwester  syphilitische  spastische  Spinalparalyse. 

2.  Marie  Na.,  12  Jahre,  beiderseitige  Ophthalmoplegia  interna.  Tabische 
Symptome.  Vater  an  Paralyse  gestorben.  Mutter  Anisokorie,  rechts  sehr 
träge  Pupillenreaktion.     Bruder  soll  sehr  nervös  sein. 

3.  Hedwig  Kleem.,  30  Jahre,  beiderseitige  absolute  Pupillenstarre,  pro- 
gressive Paralyse.    Mutter  Tabes. 

4.  Herbert  Borgm.,  26  Jahre,  beiderseitige  Ophthalmoplegia  interna. 
Linker  Achillesreflex  nicht  auslösbar,  4  Reaktionen  positiv,  Vater  an  Paralyse 
gestorben. 

5.  Max  Kram.,  44  Jahre,  beiderseitige  Pupillenstarre  und  Optikusatrophie 
bei  noch  leidlichem  Visus.     Vater  an  Paralyse  gestorben. 

6.  Max  Stred.,  20  Jahre,  rechts  absolute  Pupillenstarre,  1.  Ophthalmo- 
plegia interna.     Vater  an  Tabes  gestorben. 

Es  ist  unter  31  Beobachtungen  immerhin  keine  geringe  Zahl  von  familiärem 
Auftreten  der  Nervenlues,  wenn  man  bedenkt,  daß  in  den  meisten  Fällen  die 
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Eltern  selbst  nicht  neurologisch  untersucht  werden  konnten.  Auch  bei  den  ai« 
infantile  Tabes  in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen  ist  gar  nicht  selten 
bei  Vater  oder  Mutter  Tabes  oder  Paralyse  gefunden  worden.    In  einer  letzthin 
erschienenen  Dissertation  von  Wisotzki,  der  Fälle  aus  den  Jahren  1905—1999 
gesammelt  hat,  konnte  bei  15  von  46  Fällen  juveniler  Paralyse  elterliche  Tabe« 
oder  Paralyse,  1  mal  Lues  cerebri,  bei  4  von  13  Fällen  juveniler  Tabes  »^meta- 
luetische"  Erkrankung  der  Eltern,  manchmal  von  Vater  und  Mutter,  festgestellt 
werden.     Nonne  macht  sich,  wie  schon  früher  besprochen  wurde,  zu  einem 
Hauptverfechter  der  Ansicht,  daß  es  eine  Lues  nervosa  gibt. 

Die  Therapie  der  Pupillen-  und  Akkommodationsstörungen  bei  kongeni- 
taler Lues  schafft  für  die  Augen  Veränderungen  wohl  nur  höchst  selten  Besserung 
oder  gar  Heilung.  Bei  den  Pupillenstörungen,  die  ich  selbst  verfolgen  konnte, 
sah  ich  trotz  manchmal  ausgiebigster,  luetischer  Behandlung  keinerlei  Ver- 
änderung. Trotzdem  wird  man,  imi  ein  Weiterschreiten  des  Nervenprozesses 
möglichst  hintanzuhalten,  mit  spezifischer  Behandlung  vorgehen  müssen  nnd 
wird  dabei  besonders  in  den  Fällen,  wo  es  sich  imi  Lues  cerebrospinalis  handelt, 
auch  öfters  greifbare  Resultate  erzielen. 

Die  Tatsache,  daß  bei  meinen  eigenen  Beobachtungen  die  kongenitale 
Lues  niemals  in  den  ersten  Lebensjahren  festgestellt  oder  behandelt  war,  läßt 
vermuten,  daß  die  behandelten  Lueskinder  seltener  an  Nervenleiden  erkranken 
und  darum  die  Forderung  gerechtfertigt  erscheinen,  alle  Kinder  mit  kongeni- 
taler Lues,  ob  mit  oder  ohne  manifeste  Symptome,  bei  positiver  Wassermann- 
Reaktion  energisch  und  intermittierend  zu  behandeln. 

D.  Aagenmaskellähmangen. 

Um  die  iPathologie  der  Augenmuskelstörungen  gut  verstehen  zu  können. 
wird  es  zweckmäßig  sein,  ganz  kurz  einige  anatomische  Bemerkungen 
vorauszuschicken.  Ich  halte  mich  hierbei  an  die  Darstellungen  von  Merkel- 
Kallius,  Gegenbaur,  Bernheimcr,  Nonne,  Wilbrand-Saenger, 
Bing  u.  a. 

Der  Oculomotorius  hat  ein  ausgedehntes  Eemgebiet,  das  vom  hinteren 
Ende  des  3.  Ventrikels  unter  dem  vorderen  Vierhügel  durch  bis  unter  den  hinteren 
Vierhügel  reicht.  Er  besteht  aus  einem  kleinzelligen  Lateralkem,  einem  groß- 
zelligen Lateralkem  und  dem  medialen  Kern.  Die  Lateralkeme  sind  die  Zentren 
für  die  äußeren  Augenmuskeln  und  mit  Wahrscheinlichkeit  so  angeordnet,  daß 
von  vom  nach  hinten  folgen :  Levator  palpebrae,  Keotus  superior,  Rectus  intemnfli 
Obliquus  inferior,  Eectus  inferior.  An  den  letzteren  schließt  sich  dann  der  Troch- 
leariskem  eng  an.  Der  Medialkem  stellt  das  Zentrum  für  die  Binnenmosknktnr 
des  Auges  dar.  Aus  der  Abbildung  53  bei  Bing,  die  ich  hier  wiedergebe  (Abb.  147). 
geht  hervor,  wie  die  aus  den  einzelnen  Teilen  des  Kerns  austretenden  Wurselfasem 
zum  Teil  auf  der  gleichen  Seite  bleiben,  zum  Teil  eine  Kreuzimg  eingehen,  während 
die  Fasern  für  den  Rect.  int.  und  den  Obliquus  inf .  sowohl  von  derselben  als  von 
der  gegenüberliegenden  Seite  stammen.  Die  Fasern  ans  dem  Medialkem  sind  stets 
ungekreuzt. 

Wichtig  sind  die  Grefäßverhältnisse  in  diesem  Oculomotoriuskemgebiet,  da 
dieses  von  zwei  getrennten  (xeiäßgebieten  ernährt  wird.  Alle  in  den  Oculomotorin«' 
kern  tretenden  Arterien  sind  Endarterien.  Der  vordere  Teil  wird  von  der  A.  pro- 
funda cerebri,  einem  Zweig  der  Basilaris,  der  hintere  von  direkt  aus  dem  Stamni 
der  A.  basilaris  abgehenden  Ästen  versorgt. 

Durch  diese  Scheidimg  des  Oculomotoriuskems  in  einzelne  Zentren  sowie 
durch  die  Blutversorgung  aus  zwei  getrennten  Gref&ßgebieten  wird  bereits  eine 
große  Mannigfaltigkeit  in  den  krankhaften  Erscheinungen  erklärlich. 
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Die  Wurzel  fasern  ans  dem  Eemgebiet  des  Ocolomotoriaa  durchqueren 
zum  Teil  die  Himstiele,  zum  Teil  auch  noch  den  vorderen  Teil  der  Brücke  und  sam- 
meln sich  zum  Stamm  des  Nerven,  der  dicht  vor  der  Bracke  medial  von  den  Hirn- 
stielen  das  Grehim  verläßt  und  sich  zwischen  der  A.  profunda  oerebri  (A.  oerebri 
post.)  und  der  A.  oerebelii  sup.  hinduroh  lateralwärts  zur  Seite  des  Processus  oli- 
noideuB  posterior  begibt,  wo  er  die  Dura  mater  durchsetzt  und  in  die  obere  Wand 
des  Sinus  cavernosus  tritt.  In  diesem  liegt  er  lateral  zur  letzten  Krümmung  der 
Carotis  int.  und  gelangt  durch  die  Fissura  orbitalis  sup.  in  die  Augenhöhle.  Vor 
dem  Eintritt  in  die  Orbita  spaltet  er  sich  lateral  vom  Optikus  in  einen  schwächeren 
oberen  und  einen  stärkeren  unteren  Zweig.    Der  obere  versorgt  den  Levator  palp. 


Za  den  inneren 

Angenmuskeln 

Qgl.  ciUare 


KleinseU.  Lateral- 
kern 


OroOiell.  Lateral- 
kern 


Pontines  Blick *Centr. 


hinter«!  L&[«8bttndel 


-  Abdu«,  Korn 


Abb.  147.    Die   Innervationsverhältnisse  der  Augenmuskeln.     (Kopie  nach 

Robert  Bing.) 

III.  =_Okulom.     IV.  =  Trochl.     VI.  -  Abducens. 

1.  Für  M.  lev.  palp.,'i2.  für  M.  rect.  sup.,  3.  für  M.  rect.  inf..  4.  für  M.  obl.  Inf..  5.  für  M.  rect.  Inf. 


und  Reetus  sup.,  der  untere  geht  zum  Rectus  int.  und  ini.  sowie  zum  Obliquus 
Inf  er.  Der  zum  Obliquus  inf.  gehende  Ast  sendet  die  Radix  brevis  zum  Ganglion 
ciliare  und  von  diesem  Ganglion  gehen  die  kurzen  Ziiiamerven  zur  Binnenmusku- 
latur des  Auges. 

Dicht  hinter  dem  Oeuiomotoriuskem,  fast  an  ihn  auocelagert,  liegt  der  Kern 
des  Nervus  trochlearis  am  Boden  des  4.  Ventrikels.  Seine  Wurzelfasem  ver- 
laufen zum  Velum  medulläre  ant.,  wo  sie  eine  Kreuzung  eingehen.  Er  ist  der  einzige 
Nerv,  dessen  Wurzeln  dorsal  wärt«  verlauten.  Der  Nerv  verläßt  das  Gehirn  hinter 
den  Vierhügeln,  wendet  sich  um  die  Himstiele  zur  Basis,  liegt  dann  lateral  und 
zugleich  nach  hinten  von  dem  Oculomotorius  imd  über  dem  Trigeminus.  Er  ver- 
läuft dann  innerhalb  der  Dura  mater  weiter  vorwärts  längs  des  Sinus  cavernosus 
und  gelangt,  den  Oculomotorius  schräg  kreuzend,  über  den  Ursprungssehnen  der 
Augenmuskeln  in  die  Orbita  zum  Obliquus  superior. 
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Der  Kern  des  Abducens  liegt  weiter  nach  hinten  in  der  Haubenx^gion  der 
Brücke  am  Boden  des  4.  Ventrikels.  Er  steht  durch  das  hintere  Längsbündel  mit 
dem  Oculomotorius  und  vor  allem  wohl  mit  dem  Kern  des  Reotus  int.  in  Verbindung. 
Der  Nerv  verläßt  das  Gehirn  am  hinteren  Rande  der  Brücke,  gelangt  in  den  SiniiB 
cavernosus  seitlich  von  der  Carotis  int.  und  tritt  ebenfalls  durch  die  Fissura  orbital 
sup.  in  die  Orbita. 

Daß  zwischen  den  einzelnen  Augenmuskelkemen  und  zwischen  diesen  und  der 
Grehimrinde  feste  Assoziationen  bestehen  müssen,  geht  aus  unseren  assoziierten  Blick- 
bewegungen ohne  weiteres  hervor. 

Da  die  syphilitischen  Produkte  sich  besonders  häufig  an  der  Basis  des 
Gehirns  entwickeln  und  vor  allem  in  der  Nähe  des  Eintritts  der  Nerven  in  die 
Orbita  ihre  für  das  Auge  schädlichen  Einwirkungen  geltend  machen,  so  seien 
die  topographischen  Verhältnisse  in  der  Gegend  der  Fissura  orbit. 
sup.  zusammenfassend  hier  erwähnt,  wobei  ich  mich  wörtlich  an  die  Dar- 
stellung von  Wilbrand-Saenger  halte. 

„Der  Sinus  cavernosus  schließt  sich  dicht  an  das  feste  Grewebe  an,  weldies 
die  Fissura  orbitalis  sup.,  speziell  den  medialen  Teil  ausfüllt.  Seitlich  lehnt  er  sieh 
an  den  Türkensattel  und  erstreckt  sich  rückwärts  bis  an  die  Spitze  der  Felsenbein- 
pyramide. Er  ist  von  einer  Menge  von  Bindegewebsbalken  durchzogen.  Die  von 
dem  sympathischen  Greflecht  umhüllte  Carotis  int.  ist  völlig  in  den  Sinns  einge- 
lagert, sie  macht  hier  eine  f  ragezeichen  artige  Krümmung  und  füllt  so  einen  großen 
Teil  des  venösen  Sinus  aus.  Außer  der  Karotis  liegt  der  Nervus  abducens  im  Innern 
des  Sinus  und  klemmt  sich  gewissermaßen  zwischen  die  Arterie  und  die  Wuid  des 
Sinus  hinein,  so  daß  er  nur  mit  seinem  unteren  Teil  frei  in  den  letzteren  vorragt 
Unmittelbar  auf  der  Arterie  liegen  der  Nervus  oculomotorius,  der  Trochlearis  und 
der  erste  Ast  des  Trigeminus.  Sie  sind  in  der  Substanz  der  harten  Himhaat  selbst 
eingeschlossen.  Am  anderen  Ende  des  Sinus  cavernosus  treten  dann  die  Nerven 
dicht  zusammengedrängt  in  das  periostale  Gewebe  ein,  welches  die  Fissura  orb. 
sup.  ausfüllt.  Nur  am  mazerierten  Schädel  stellt  sich  die  letztere  als  eine  klaffende 
Öffnung  dar.  In  dem  mit  Weichteilen  überzogenen  Kopfe  ist  sie  jedoch  durch  eine 
sehr  feste  Bindegewebsmembran  verschlossen,  welche  aus  der  Verbindung  der  sieh 
in  der  Fissura  begegnenden  Periorbita  mit  der  Dura  mater  des  Grehims  gebildet 
hat.  Nur  eine  größere  Öffnung  enthält  diese  Membran.  Dies  Loch  ist  zum  Durch- 
tritt des  Nervus  oculomotorius  bestimmt  und  kann  den  Namen  des  Foramen  ocn- 
lomotorii  führen.  Dasselbe  hat  aber  bloß  an  der  medial  oberen  Seite  in  der  unteren 
Wurzel  der  Ala  orbitalis  des  Keilbeins  eine  knöcherne  Begrenzung.  Der  übrige 
Teil  des  Bandes  gehört  der  straffen  und  gespannten  Periorbita  an,  welche  hier  durch 
knorpelartige  Festigkeit  und  geringe  Elastizität  sehr  geeignet  ist,  den  Knochen  so 
vertreten.  Dieselbe  bildet,  da  dieses  Grewebe  die  Dicke  von  mehreren  Millimetern 
besitzt,  hier  förmliche  Kanäle  für  die  durchtretenden  Nerven.  Das  Foramen  oculom. 
liegt  am  meisten  median wärts.  Durch  dasselbe  geht  außer  dem  OculomotorioB 
an  dessen  unterer  lateraler  Seite  noch  der  Abducens,  während  der  Trochlearis  durch 
ein  eigenes  Kanälchen  hindurchtritt,  das  lateralwärts  vom  Foramen  oculomotorii 
an  dessen  oberer  Seite  gelegen  ist.  Neben  und  unter  dem  Trochlearis,  am  meisten 
nach  außen,  ist  die  Eintrittsstelle  des  Ramus  ophthalm.  des  Trigeminus,  während 
die  Vena  ophthalm.  sup.  unter  dem  Oculomotorius  und  neben  dem  Abducens,  nach- 
dem sie  den  Sehnerv  durchkreuzt  hat,  die  Orbita  verläßt  und  sich  mit  einer  Er- 
weiterung in  den  Sinus  einsenkt." 

Wichtig  ist  für  die  Pathologie  dieser  Gregend  weiter  noch  die  außerordentliche 
Nähe  des  Optikus,  der  gemeinsam  mit  der  A.  ophthalmica  durch  das  Foramen  opti- 
cum  in  die  Orbita  eingeht. 

Aus  diesen  anatomischen  Verhältnissen  läßt  sich  eine  topische  Dia- 
gnostik der  Augenmuskellähmungen  herleiten,  die  für  die  sjrphilitischen  ebenso 
gilt  wie  für  die  nichtsyphilitischen.  Trotzdem  ist  für  die  Lues  manches  sßhi 
bezeichnend,  weil  sie  oft  ganz  bestimmte  Lokalisationen  am  Gehirn  aufweist. 
Allerdings  läßt  diese  topische  Diagnostik  nicht  selten  im  Stich. 
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Supranukleär  gelegene  Erkrankungshcrde  kommen  für  die  Au^en- 
muskelläh munden  nur  ,selt4?n  in  Betracht,  Einseitiife  Aunenniuskellähinungen 
sind  auf  jetlen  Fall  fast  nie  durch  solche  Herde  ausgelöst.  Nur  die  isoliert-e 
gekreuzt**  Liilunung  des  Lc^vator  palp,  ist  naeh  Bing  u.  a.  bei  einseitigen  korti- 
kalen Herden  nieht  ganz  selten,  ßeweist^nde  Fälle  scheinen  aber  nur  in  geringer 
Zahl  zu  existieren  (Wilbrand-Saenger,  L   S.  335  ff,). 

iSehr  viel  wichtiger  mt  die  Erkrankung  des  Kerngebiete  der  Augen- 
muskeln, und  es  ist  aus  der  Anordnung  des  Oeulomotoriuskerns  z.  B.  ohne 
weiteres  klar,  daß  sowohl  die  Jühmung  einzelner  Augenmuskel u  nuklear  be- 
dingt H^'m  als  auch  daß  eine  Kombination  von  Lähmungen  verschiedener,  vom 
üculomotorius  versorgter  Muskehl  auf  eine  Erkrankimg  des  Kenige biets  Ixi- 
zogen  werden  kann,  vor  allem,  wemi  die  Muskeln  betroffen  werden,  deren  Kerne 
nebenehmnder  liegen.  Die  nuklearen  Lähmungen  des  Oculoniotorius  sind  wegen 
der  großen  Ausdelmuug  des  Kemes  nur  selten  total.  Sollte  der  ganze  Keni 
für  die  jiuli«*ren  Augeiinuiskehi  getroffen  sein,  so  müßte  nach  der  Bingschen 
Abbildung  der  l^evator  palpc^brae  und  Keet,  su|i.  derselben  Seite,  der  Reet.  int. 
und  Obliquus  infer.  Ix^ider  Augen  und  der  Rect.  inf,  des  gekreuzten  Auges  ge- 
lähmt sein.  Die  Ptosis  tritt  bei  progressiver  Nuklearlähmung  des  Oeulomo- 
torius  meist  erst  dann  auf,  wenn  die  Keeti  sup.,  infer.  und  int.  und  der  Obliquus 
infer.  nach  und  naeh  ergriffen  worden  sind  (Bing), 

Eine  nukleare  Lasion  des  Abducens  erzeugt  meist  nicht  eine  isolierte 
IJlhmung  des  gleichseitigen  Externus.  sondern  wegen  der  Verbind img  mit  dem 
Kern  des  Rectus  int,  der  anderen  Seite  eine  Deviation  conjuguee  naeh  der  ge* 
sunden  Seit*'  hin,  außerdem  geht  die  nukleare  Abducenslähmung  mit  einer 
Fazialislähmung  vom  peripheren  Typus  einher,  wegen  des  sich  um  de^n  AWu- 
eenskem  schlingenden  Fazialiskems. 

Meistens  jedoeh  wird  die  assoziiert«  Läh  inung  durch  eine  Läsion  der 
ßupranakU^ärcai  Bahn  hcrvorgeriiien.  Diese  Bahn  zieht,  nach  Bing»  von  ein^r  be< 
(Stimmten  lündenpartie  der  einen  Hemiaphäre  zum  Abducens  bzw.  pontinen  Blick- 
Zentrum  der  anderen  Seite.  Diese  suprauukleäre  Bahn  iihi^rschreitet  die  Mittel- 
linie  an  der  tuif  dem  Schema  (Abb.  147)  markierten  Stelle;  letztere  liegt  im  Niveau 
des  vorderen  Randes  der  Brücke.  Ist  mm  jene  Bahn  durch  einen  pathelogisehen 
ProzeÜ  proximal  von  der  Kreuziingsstelle  unterbrochen,  so  wird,  angemmimcn  der 
Herd  liege  rechts,  das  Bückwenden  naeh  links  unmöglich;  sitzt  die  Läsion  dagej^en 
im  Ponf^,  also  distal  vom  Obergang  auf  die  (iegenseite,  so  fällt  das  Blicken  nach 
recht«  aus.  Es  resultiert  durch  das  (*herwjegen  der  nichtgeläh inten  Antagonisten 
eine  Ablenkung  der  beiden  Augen,  im  ernten  Falle  nach  n-cht«,  im  zweiten  FaUe 
nach  linkw.  Tritt  tiho  durch  rnterbrechung  der  kortikonukleären  Bahnen  diese 
„Deviation  conjuguee*'  ein,  eo  blickt»  wenn  die  Lasiou  oberhalb  de»  Ponö  Mtzt,  der 
Patient  nach  der  Seite  seines  Krank  he  iti^herdes  hin;  liegt  die  Unterbrechung  in  der 
Brücke,  so  blieki   er  im   C>e  gen  teil  von  der  Seite  geiner  L-ii^ion  weg. 

Während  bei  der  Kernlägion  de«  Oculomotorius  öfters  nur  der  Kern 
für  die  einzelnen  äulSeren  oder  iiuicren  Augenmuskebi  getroffen  wird ,  ht 
eine  solche  Scheidung  zwischen  den  Faseni,  die  zu  den  äußeren  und  inneren 
Augenmu8keln  gehen,  l>ei  den  infranukleären  (>culomotoriu.slähmungen,  wie 
man  vielfach  annimmt ,  weniger  häufig ,  da  die  Fasern  gemeinsam  in  den 
Oculomotoriusstannu  verlaufen.  Es  sei  jedoch  bereit»  hier  iM^tont ,  daß  es 
zweifellos  und  vielleicht  häufiger,  als  man  gemeinhin  glaubt ,  auch  is^oliert«' 
Lähmungen  einzelner  (Jeulomotoriusäste  gibt  f)ei  Affektionen  des  (»culo- 
motoriusstammes.  wie  das  in.she8ondere  von  Uh  t  h o f  f ,  W 1 1  bra n d  -8aenge r  u.  a. 
n  aehge  w  i  ese  n  w  u  rde . 

Die  infranukleärc   Abduzenslähmimg  hat  isolierte   Extemuslähmung  zur 

Folge. 


^ 


3ß* 


664  Augennerven. 

Sitzt  ein  Erkrankungsherd  im  Pedunkiüus,  so  kann  sich  das  Kjankheite- 
bild  der  Oculomotoriuslähmung  mit  kontralateraler  Extremitätenlahmong 
(Hemiplegia  alternans  oculomotoria)  entwickeln. 

Für  den  basalen  Ursprung  von  Augenmuskellähmungen  sprechen  vor 
allem  sonstige  Zeichen  basaler  Erkrankung,  sowohl  von  selten  der  anderen 
Gehimnerven  als  auch  sonstige  Symptome  der  Lues  cerebri.  Wenn  es  sich 
um  progressive  Prozesse  in  der  Nähe  des  Oculomotoriusaustrittes  handelt, 
pflegt  nach  Bing  als  erstes  Symptom  Ptosis  aufzutreten  im  Unterschied  zu 
dem  Verhalten  bei  nuklearer  Oculomotoriuslähmung. 

Sehr  oft  entwickeln  sich  die  gummösen  Prozesse  an  der  Basis  nahe  der 
Fissura  orbitalis  superior.  Es  wird  dann  sehr  häufig  zu  einer  Störung  im  Be- 
reich aller  3  Augennerven  sowie  des  ersten  Trigeminusastes  und  unter  Um- 
ständen auch  des  Optikus  kommen. 

Finden  sich  syphilitische  Wucherungsprozesse  nahe  der  Fissura  orbital, 
superior  innerhalb  der  Orbita,  so  werden  die  Bedingimgen  für  das  Zustande- 
kommen von  Lähmungen  ziemlich  ähnlich  sein,  nur  daß  jetzt  noch  Verdrangungs- 
Symptome  (Exophthalmus,  Chemosis  usw.)  oft  wohl  hinzutreten.  Inneriialb 
der  Orbita  ist  theoretisch  auch  die  Erkrankung  einzelner  Nervenäste  sowie  aoch 
eine  myogene  Entstehung  von  Augenmuskellähmungen  denkbar. 

Auf  alle  diese  Möglichkeiten  sowie  auf  den  Wert  der  topischen  Diagnostik 
kommen  wir  bei  der  jetzt  folgenden  Symptomatologie  der  Augenmuskel- 
lähmungen  noch  näher  zu  sprechen.  Selbstverständlich  ist  hier  nur  die  Bede 
von  den  auf  Syphilis  beruhenden  Lähmimgen.  Sehen  wir  ab  von  der  bereits 
früher  geschilderten  Ophthalmoplegia  interna,  so  unterscheiden  wir  bei  6m 
Augenmuskellähmungen : 

1.  Eine  totale  Oculomotoriusparese. 

2.  Eine  Parese  aller  äußeren,  durch  den  Oculomotorius  versorgten  Augen- 
muskeln. 

3.  Die  Lähmung  einzelner,  durch  den  Oculomotorius  versorgten  äußeren 
Augenmuskeln. 

4.  Eine  Abduzensparese. 

5.  Eine  Trochlearisparese. 

6.  Eine  Ophthalmoplegia  totalis  (d.  h.  aller  Augenmuskeln). 

7.  Eine  Ophthalmoplegia  externa  (aller  äußeren  Augenmuskeln). 

Zunächst  seien  die  isolierten  Erkrankungen  des  Oenlomotorios  be- 
sprochen. Die  totale  Oculomotoriusparese  kann  zwar  ebensowohl  wie 
die  Lähmungen  der  einzelnen  Äste  des  Oculomotorius  auf  einer  Erkrankung  des 
Oculomotoriuskems  beruhen;  die  viel  häufigere  Ursache  bilden  aber  sicher 
die  Affektionen  des  Nervenstammes.  Der  Stamm  kann  nur  zwischen  Kssui» 
orbitalis  superior  und  Austrittsstelle  aus  dem  Gehirn  basal  ergriffen  werden, 
denn  in  der  Orbita  teilt  er  sich  sofort  nach  dem  Verlassen  der  Fissur  in 
seine  Äste. 

Es  gibt  verschiedene  Möglichkeiten,  unter  denen  der  Oculomotorius 
während  seines  intrakraniellen  Verlaufs  erkranken  kann.  Auf  die  große  kasu- 
istische Literatur  soll  hier  nicht  eingegangen  werden,  da  sie  von  Übt  hoff 
sowie  Wilbrand-Saenger  (Neurologie  des  Auges,  Bd.  I)  zusammengestellt 
und  durch  eigene  Beobachtungen  ergänzt  wurde,  so  daß  auf  diese  Arbeiten  ver- 
wiesen werden  kann.  Die  Möglichkeiten,  unter  denen  der  Oculomotoriusstamm 
ergriffen  sein  imd  es  zu  einer  totalen  Oculomotoriuslähmimg  kommen  kann, 
sind  folgende :  Der  Nerv  erkrankt  ohne  Beziehung  zu  einem  basalen,  syphilitischen 
Prozeß  in  mehr  selbständiger  Weise  auf  der  einen  oder  auf  beiden  Seiten  (Pen- 
neuritis und  Neuritis  interstitialis  gummosa).     Der  Stamm  weist  dann  eine 
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zylindrische  oder  spindelförmige,  eventuell  auch  knotige  Anschwellung  auf. 
Die  in  dem  Nerven  auftretenden  Veränderungen  erweisen  sich  als  von  den  Ge- 
fäßen ausgehende,  kleinzellige  Infiltrationen  mit  sekundärem  Sch^^nmd  der 
Nervenfasern.  Andere  Partien  des  Gehirns  können  dabei  auch  luetisch  erkrankt 
sein,  ohne  daß  ein  Abhängigkeitsverhältnis  zwischen  diesen  Veränderungen  und 
denen  des  Nerven  besteht.  Eine  zweite  Möglichkeit  der  Oculomotoriusbeteiligung 
ist  durch  Kompression  gegeben,  indem  z.  B.  Exostosen  oder  gummöse  Bildungen 
an  der  Basis  eine  Kompressionsneuritis  oder  eine  Druckatrophie  hervorrufen. 
Auch  an  Kompression  durch  Femwirkung  bei  gesteigertem  Himdruck  muß 
gedacht  werden.  Der  Oculomotoriusstamm  kann  weiter  direkt  lädiert  werden 
an  der  Basis  cranii  infolge  von  Einschnürung  durch  sklerotische  Arterien  (Art. 
cerebri  post.,  Art.  cerebellaris  sup.)  sowie  durch  Thrombose  kleiner  zuführender 
arterieller  Gefäße  zum  Nervenstamm.  *  Doch  dürfte,  wie  die  genaue  Beschreibimg 
eines  Falles  durch  Wilbrand-Saenger  zeigt,  die  Frage  oft  nicht  leicht  zu 
beimtworten  sein,  ob  die  gefundenen  Gefäßveränderungen  die  primäre  Ursache 
der  Nervenaffektion  darstellen  oder  ob  die  Nervenfasern  primär  erkrankt  sind. 

Bei  weitem  die  häufigste  Ursache  der  totalen  Oculomotoriusparese  ist 
jedoch  die  basale  gunmiöse  Meningitis.  Da  diese  Erkrankimg  sich  besonders 
gern  zwischen  dem  Chiasma,  den  Himstielen  imd  den  austretenden  Stämmen 
des  Oculomotorius  ausbildet,  ist  es  nicht  erstaunlich,  daß  der  Oculomotorius 
oft  ergriffen  und  oft  auch  auf  beiden  Seiten  beteiligt  ist.  Der  Oculomotorius  ist 
in  den  hochgradigen,  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  öfters  direkt  ummauert 
gefunden  worden;  der  gummöse  Prozeß  ergreift  zunächst  die  Scheide,  dann  die 
nervöse  Substanz  des  Nerven  selbst.  Die  Störung  der  Funktion  geht 
der  anatonxischen  Läsion  durchaus  nicht  immer  parallel.  Der  ana- 
tomische Befund  kann  bei  Fällen  mit  partieller  und  totaler  Oculomotorius- 
parese ganz  gleichartig  sein.  Wenn  der  Querschnitt  des  Stamms  anatomisch 
in  toto  ergriffen  erscheint,  braucht  klinisch  keine  totale  Oculomotoriusparese 
zu  resultieren,  ja  der  Oculomotorius  kann  von  Geschwulstmassen  vollkommen 
umgeben  sein,  ohne  seine  Leitungsfähigkeit  überhaupt  zu  verlieren. 

Für  den  basalen  Sitz  einer  totalen  Oculomotoriuslähmung  sprechen  sonstige 
basale  Symptome,  vor  allem  ein  oder  -doppelseitige  homonyme  Hemianopsie, 
bitemporale  Hemianopsie,  femer  die  Erkrankung*  sonstiger,  an  der  Basis  des 
Gehirns  austretender  Nerven,  bei  einseitiger  Lähmung  auch  Augenmuskel- 
paresen  oder  zentrifugale  Pupillenstörungen  am  anderen  Auge. 

Wird  der  Oculomotoriusstamm  in  der  Gegend  des  Pedunkulus  betroffen 
(gummöse  Neubildimgen,  Erweichungsherde  usw.),  so  kommt  es  in  charakte- 
ristischen Fällen  zu  der  totalen  Oculomotoriuslähmung  mit  kontralateraler 
Extremitätenlähmung.  Li  der  Mehrzahl  dieser  Fälle  ist  der  Nerv  in  allen  seinen 
Zweigen  gelähmt.  Die  Lähmung  kann  aber  auch  partiell  sein.  Gelegentlich 
sind  nur  die  äußeren  Äste  beteiligt,  selbst  in  Fällen  mit  sicher  basaler  Ursache ; 
Uhthoff  gibt  auf  Grund  solcher  Beobachtungen  zu,  daß  die  Mauthnersche 
Ansicht  von  der  rein  nuklearen  oder  faszikulären  Entstehung  der  exterioren 
und  interioren  Ophthalmoplegia  keine  unbedingte  Gültigkeit  hat,  obgleich  er 
im  großen  und  ganzen  auf  Mauthners  Standpunkt  steht.  Nach  Mauthner 
befällt  eine  auf  den  Pedunkulus  beschränkte  faszikuläre  Lähmung  nur  die 
äußeren  Äste,  und  zu  einem  Verfechter  dieser  Ansicht  macht  sich  auch  Alexander 
bei  der  Schilderung  einer  hierher  gehörigen  Beobachtung. 

Die  lange  zurückdatierende  83rphiliti8che  Infektion  hatte  bei  dem  45jährigen 
Patienten  zur  Erkrankung  von  Gehimarterien  geführt,  welche  ihrerseits  Erweichung 
im  rechten  Pedunculus  oerebri  und  den  angrenzenden  Gehirn  teilen  zur  Folge  hatte. 
Hierdurch  war  ztmächst  eine  Lähmung  der  gleichseitigen  Oculomotorius&ste  mit 
kontralateraler  motorischer  Parese  imd  Sensibilitätsverlust  der  Extremitäten  sowie 
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vorübergehender  FazialiBparese  entstanden.  Die  Oculomotoriuslähmung  wurde  ^^ 
totale,  als  der  Erweichungsherd  nach  vom  bis  in  die  Gregend  des  Thalamus  unci  i 
den  dritten  Ventrikel  hinein  sich  erstreckte. 

Dieses  Nacheinanderbefallen  der  äußeren  und  dann  der  inneren  Mxtaku- 
latur  ist  für  Alexander  ein  Beweis  der  Mauthnerschen  Lehre,  daß  die  Fasern 
für  den  Sphincter  pupillae  und  Ziliarmuskel  im  Gegensatz  zu  denen  für  die 
äußeren  Muskeln  nicht  die  Himschenkel  selbst  passieren,  sondern  erst  nach 
dem  Durchgang  der  Fasern  für  die  exterioren  Muskeln  sich  zum  Stamm  ver- 
einigen. 

Auch  Erweichimgsherde  oder  Gummata  in  der  Brücke  können  zu  totaler 
Lähmimg  des  Oculomotorius  führen. 

Eine  totale  Oculomotoriusparese  auf  Grund  einer  isolierten  Kemerkran- 
kimg  ist  zweifellos  etwas  sehr  Seltenes  und  es  gibt  Autoren,  die  das  Vorkommen 
überhaupt  bezweifeln,  für  die  Fälle  bei  Himsyphilis  sicher  mit  Recht.  Es 
fragt  sich  nur,  ob  bei  Tabes,  wo  die  Kemerkrankung,  wie  bisher  angenommen 
wird,  an  sich  eine  sehr  große  Rolle  spielt,  nuklear  bedingte,  totale  Oculomotorius- 
lähmung beobachtet  wurde.  Anscheinend  nicht,  denn  Wilbrand-Saenger 
schreiben:  „Ein  Sektionsbefund  eines  Falles  von  isolierter,  kompletter,  ein- 
seitiger Oculomotoriuslähmung  bei  Tabes  ist  leider  noch  nicht  vorhanden, 
wiewohl  der  Besitz  eines  solchen  in  hohem  Grade  interessant  wäre.  Es  liegt 
nämlich  die  Vermutung  nahe,  daß  diese  Form  der  Augenmuskellähmung  durch 
einen  neuritischen  Prozeß  im  Oculomotoriusstamm  bedingt  sein  möchte."  Die 
totale  Oculomotoriusparese  kommt  bei  Tabes  aber  überhaupt  nur  selten  zur 
Beobachtung,  nach  Uhthoff  in  57o  seiner  Tabesfälle;  vor  allem  spricht  die 
Doppelseitigkeit  der  Lähmung  gegen  „metaluetische**  Erkrankung  und  für 
basale  Gehimlues,  wenn  überhaupt  Syphilis  die  Grundursache  bildet  (s.  auch 
später  S.  571). 

Erheblich  häufiger  als  die  totale  Oculomotoriusparese  kommt  die  Läh- 
mung einzelner  Äste  dieses  Nerven  zustande,  wobei  die  allerverschiedensten 
Kombinationen  klinisch  beobachtet  werden.  Die  Möglichkeiten  der  Entstehung 
beginnen  naturgemäß  hier  bereits  peripherer  als  bei  der  totalen  Oculomotorius- 
parese. Der  einzelne  Muskel  kann  bereits  gummös  erkranken,  wobei  im  all- 
gemeinen wohl  die  gummöse  Entzündung  von  dem  Periost  der  Orbita  auf 
den  Muskel  selbst  übergreift.  Über  die  syphilitische  Entzündung  der  äußeren 
Augenmuskeln  berichten  an  der  Hand  eines  Falles  neuerdings  Busse  und 
Hochheim. 

Bei  einer  37  jährigen  Frau  war  es  zu  ausgiebigen  Lähmungen  der  äußeren 
Augenmuskeln,  Kopfschmerzen,  Papillitis  und  Protrusio  bulbi  auf  dem  rechten 
Auge  gekommen.  Nervensystem  sonst  frei.  Die  antiluetische  Therapie  brachte 
die  PapiUitis  zum  Rückgang,  die  Lähmungen  blieben  aber,  es  kam  sogar  noch  Ptwi» 
dazu.  Bei  der  Sektion  stellten  sich  gimimöse  Veränderungen  in  den  Augenmuskehi 
und  im  Herzen  heraus.  Die  Augenmuskeln  waren  in  knorpelharte  Geschwülste 
umgewandelt,  von  glasig  grau- weißem  Aussehen.  Ältere  mehr  bindegewebige  nnd 
frischere,  mehr  entzündliche  Veränderungen,  besonders  die  zahlreichen  Rieseniellen, 
sprachen  für  einen  gummösen  Prozeß.  Außer  der  Myositis  war  noch  eine  Myocarditi« 
gummosa  nachweisbar. 

Die  Autoren  bezeichnen  diesen  Fall  als  den  ersten  von  selbständigen, 
syphilitischen  Veränderungen  in  den  äußeren  Augenmuskeln.  Allerdings  ^^ 
bei  ihrer  Beobachtung  nur  der  pathologisch-anatomische  Befund  mit  einiger 
Sicherheit  für  die  luetische  Ätiologie  zu  verwerten.  Es  ist  aber  denkbar,  daß 
luetische  Muskelentzündungen  vielleicht  häufiger  sind,  als  im  allgemeinen 
angenommen  wird ;  bei  kongenital  -  luetischen  Säuglingen  sind  z.  B.  in  den 
Augenmuskeln  öfters  reichliche  Spirochäten  nachgewiesen  worden. 
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Daß  eiiizi^Jne  Zweige  des  Oeulomotorius  auch  innerhalb  der  Orbita  von 
einer  Porineuritis  und  interstitieflen  Neuritis  gummosa  betroffen  werden  können, 
beweist  eine  Bt*obaebtung  von  8iemerling.  Ein  Ast  des  reeht-en  üculomo- 
toriujs  ließ  perineuritiwcbe  Verändenmgen  erkennen.  Die  Sebeide  des  Nerven 
war  stark  verdickt.  Nicht  so  erheblich  war  die  Wuehennig  und  Degeneration 
an  den  Ast-en  dew  linksseitigen  Oeulomotorius.  Durchweg  fajid  sieh  eine  erheb- 
liche interstitietle  Wucherung  mit  Kernventiehrung  und  Atrophie  der  Nerven* 
fasern  und  unter  den  vom  Oculomotorius  versorgten  Augenmuskehu  von  denen 
der  rechte  Rect.  sup.,  der  linke  Kect.  sup,  und  infer.  zur  Untersuchung  kamen, 
zeigten  einige  ganz  erhebliche  parenchymati>se  und  interstitielle  Veränderungen. 

Isoliert  wurden  solche  orbitalen  Vorgjinge  bis  jetzt  nicht  beal>achtet. 
Auch  in  dem  Fall  Siemerlings  tiestand  eine  luisale  gummöse  Affektion,  die 
offenbar  längs  der  Ner%Tn  in  die  Orbita  hinein  sich  fortgesetzt  hatte. 

Ein  basaler  luetischer  Prozeß  kann  also,  wie  eben  beschrieben,  durch 
Fortpflanz  im  g  der  gummösen  Affektion  in  die  Orbita  hinein  zu  einer  Lähinmig 
einzelner  Oculomotoriusäste  führen;  ferner  aber,  und  zweifellos  viel  häufiger^ 
kommen  diese  partiellen  Lähmimgen  \mi  rein  basalen  Erknmkungen  vor.  auch 
dann,  wenn  man  nac-h  der  grob  anatomischen  Situation  eine  Erkrankung  des 
gesamten  Oculomotorius  voraussetzen  müßte.  Selbst  ganz  isolierte  Lähmmigen, 
wie  die  Ptosis,  sind  öfters  basaler  Entstehung.  Unsere  funktionelle  Piüfung 
reicht  zweifellos  oft  nicht  aus,  um  anatomisch  vorhandene  Läsionen  aufzu- 
decken. Merkwürdigerweise  ist  die  diffuse,  basale,  guniTnöse  Meningitis  mit 
Beteiligung  des  OculomotoritLs  außerordentlich  selten  imatomisch  nachzu- 
weisen, wenigstens  in  der  Form  frischer  Prozessen  die  an  den  Nerven  in  Form 
von  Neuritis  und  Perineuritis  sich  äußern.  Wilbrand-Saenger  haben  kaum 
je  einen  €lerartigen  frischen  Fall  auf  dem  Sektionstisch  gesehen,  Sie  beziehen 
das  zum  Teil  darauf,  daß  die  Patienten  entweder  geheilt  werden  oder  daß  die 
pathologischen  Produkte  durch  die  Behandlung  eine  Umwandlung  erfahren 
halx^n  und  darum  mehr  die  alten,  schwielig  gewordenen  Formen  l>ei  der  Sektion 
zutage  treten.  Für  den  basalen  Sitz  der  Erkrankung  sprechen  die  schon  oben 
erörterten  Symptome,  die  allerdings  oft  nicht  charakteristisch  genug  hervor- 
treten, um  klinisch  mit  Sicherheit  einen  nuklearen  Sitz  aussch ließen  zu  lassen. 

Die  Erkrankung  des  Kerngebietes  des  Oculomotorius  wird  entweder 
einzelne  Muskeln  oder  Ijei  kombinierten  Lähmungen  solche  Muskeln  zur  Läh- 
mung bringen,  deren  Kerne  nebeneinander  liegen.  Das  Ergriffen  werden  nur 
eines  Teiles  des  Kerngebietes  ist  einmal  aus  der  Größe  desselben  zu  erklären, 
femer  aus  der  Art  der  Gefäß  Versorgung  ,  die  schon  olx^n  besprochen  wurde 
und  tx^i  Wilbrand-Saenger  sehr  genau  besehrietai  ist  (I,  Seite  332).  Die 
anatomische  Unterlage  bilden  primärer  Sch^^nd  des  nerv€>sen  Kerngebietes 
einerseits,  Ernährungast  örimgen  mit  Erweichungen  oder  Hinein  Wucherung 
gummöser  Massen  in  den  Kenibezirk  andererseits.  Die  Diagnose  einer  nuklearen 
Lähmung  ist  durchaus  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  stellen,  besonders  seit- 
dem auf  Grund  von  anatomischen  Feststellungen  (Wilbrand-Saenger, 
Nonne  n.  a.)  die  frühere  Lehre  Mauthners,  daß  die  Lähmungen  äußerer 
Augenmuskeln  ohne  ßeteiligimg  der  Biniicnmuskulatur  stets  auf  einer  Kern- 
erkrankuug  lieruhe,  fallen  gelassen  werden  mußte.  Fehlen  jedoch  Krankheits- 
erscheinungen von  Seiten  anderer  Gehirrmerven  oder  scmstige  Zeichen  einer 
basilaren  Meningitis,  fenier  gekreuzte  Körperlähmung,  so  ist  Vjesonders  bei 
Anweseuheit  von  tabischen  Erscheinungen  immerhin  an  eine  Kernerkrankung 
zu  den ken .  Nach  Wilbrand-Saenger  sp ri eh t  f ü  r  ei  ne  N  u kle arl ä  hm  ung ,  ohne 
gerade  dafür  V)e  weisend  zu  sein,  das  anfängliche  Verschont  bleiben  der  interioren 
Augeninuskehi,  das  allmähliche  Nacheinander  befallen  werden  einzelner  vom  Oeu- 
lomotoriui*  versorgter  Muskeln,  die  Doppelseitigkeit  der  Symptome,  das  FehJen 
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anderer  Zerebralerscheinungen  außer  Somnolenz  und  Bulbärsymptomen,  das 
Vorhandensein  von  Zucker  im  Urin,  der  progressive  mit  Remissionen  einher- 
gehende Verlauf,  die  schnelle  Erschöpfbarkeit  und  Ermüdbarkeit  der  bald 
völlig  gelähmten,  bald  nach  Ruhe  für  einige  Minuten  wieder  funktioosf^ugoi 
Muskeln,  der  Übergang  einer  anfänglich  vorhanden  gewesenen  Lähmung,  z.  B. 
einer  Ptosis  in  einen  Spasmus  des  Levator  bei  intendierten  Bewegungen. 

Von  den  Lähmungen  einzelner  äußerer  Oculomotoriusäste  ist  die  isolierte 
Ptosis  die  häufigste.  Im  Gegensatz  zu  Wilbrand-Saenger  gibt  Uhthoff 
der  Überzeugung  Ausdruck,  daß  die  isolierte  Ptosis  meistens  als  nuklear  oder 
faszikulär  bedingt  anzusehen  sei.  Allerdings  bestreitet  er  das  Vorkommen 
einer  isolierten  Ptosis  bei  basaler  Oculomotoriusaffektion  nicht,  auch  gibt 
er  an,  daß  doppelseitige  Ptosis  oft  der  einzige  Ausdruck  einer  basalen  Oculo- 
motoriusaffektion sei.  Ebenso  wie  der  Levator  können  andere  Muskeln,  z.  B. 
die  Recti  sup.  isoliert  und  symmetrisch  auf  beiden  Augen  aus  basaler  Ursache 
ergriffen  werden. 

Auch  eine  supranukleäre  Entstehung  scheint  gelegentlich  für  die  Ptosis 
in  Betracht  zu  konmien,  während  im  allgemeinen  die  supranukleären  Augen- 
muskellähmungen  nach  Monakow  u.  a.  den  Charakter  der  assoziierten  Läh- 
mungen tragen.  Den  Sitz  einer  supranukleären  Lähmimg  hat  man  sich  dami 
entweder  unweit  des  Kemgebiets  zu  denken  oder  kortikal.  Für  die  Ann^ime 
einer  solchen  kortikalen  Ptosis  sind  manche  klinischen  Beobachtungen  mit 
anschließenden  Sektionsbefunden  zu  verwerten,  z.B.  linksseitige  Lähmung  mit 
rechtsseitiger,  isolierter  Ptosis,  der  Befund  eines  Gummas  rechts  in  der  Nähe 
der  Zentralwindungen  und  ähnliche  Befunde. 

Für  die  Erkrankungen  des  Abdueens  gelten  theoretisch  die  gleichen  Mög- 
lichkeiten wie  für  die  des  Oculomotorius.  Praktisch  aber  kommt  wohl  eine 
isolierte  Erkrankung  des  Abdueens  aus  orbitaler  Ursache  kaum  je  vor.  Ebenso 
fällt  die  supranukleäre  Entstehung  weg.  Es  bleibt  also  der  basale  und  nukleare 
Sitz  sowie  die  Erkrankung  der  Wurzelfasern  im  Ponsgebiet  übrig.  Für  eine 
Erkrankung  basalen  Ursprungs  spricht  vor  allem  die  bei  der  Himsyphilis  häufige 
doppelseitige,  totale  Lähmung  des  Abdueens.  Sie  kann  wohl  mit  unbedingter 
Sicherheit  auf  einen  Stammprozeß  bezogen  werden.  Aber  auch  die  einseitige 
Abducenslähmimg  dürfte  oft  genug  durch  eine  basale,  luetische  Affektian  be- 
dingt sein,  ist  allerdings  häufig  dann  mit  der  Erkrankung  anderer  Himnerven 
kombiniert.     Es  gilt  hier  dasselbe  wie  für  den  Oculomotorius. 

Die  einseitige  Abducenslähmung  mit  kontralateraler  Körperlitouog 
spricht  stets  für  eine  Ponsaffektion  im  hinteren  Abschnitt  der  Brücke.  Der 
Sehnerv  ist  bei  diesem  Sitz  fast  nie  mitbetroffen,  der  Oculomotorius  auch  relativ 
selten,  der  Trochlearis  gar  nicht,  der  Trigeminus  selten,  relativ  häufig  aber 
der  Fazialis  (Uhthoff). 

Die  nukleare  Abduzenslähmung  ist  stets  einseitig  und  die  Lähmung  meist 
eine  unvollständige;  auch  spricht  nach  Ansicht  vieler  Autoren  der  vo^übe^ 
gehende  Charakter  der  Lähmimg  für  den  nuklearen  Sitz. 

Die  Parese  des  Trochlearis  kommt  isoliert  bei  luetischen  Prozessen  unge- 
mein selten  vor.  Ein  vollständig  isoliertes  Auftreten  spricht  wohl  im  Sinn 
einer  Kemaffektion,  da  Uhthoff  bei  den  basalen  Erkrankungen,  die  den  Troch- 
learis mitbeteiligten,  diesen  nie  isoliert  betroffen  fand. 

Im  Unterschied  zu  den  Lähmungen  einzelner  Augenmuskelnerven  spricht 
man  seit  Mauthner  von  Ophthalmoplegien,  wenn  entweder  alle  zum  Auge 
gehenden  Bewegimgsnerven  (Ophthalmoplegia  totalis)  oder  nur  die  äußeren 
Äste  ganz  oder  teilweise  (Ophthalmoplegia  externa)  ergriffen  sind. 

Die  Ophthalmoplegia  totalis  syphilitischen  Ursprungs  ist  wohl  immer 
bedingt  durch  Prozesse  in  der  Nähe  der  Fissura  orbitalis  superior.    Sie  ent- 
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steht,  wenn  sich  gummöse,  basilar-meningitische  Prozesse  dicht  hinter  der  Fissur 
entwickefai,  wobei  diese  in  die  Fissur  hineinragen  und  sogar  in  die  Orbita  weiter 
wuchern  können.  Umgekehrt  können  im  hintersten  Teil  des  Orbitaltrichters 
periostale  gummöse  Wucherungen  sämtliche,  durch  die  Fissur  gehenden  Nerven 
mitergreifen  und  durch  die  Fissur  nach  dem  Schädelinnem  wuchern.  In  den 
meisten  Fällen  dürfte  es  nicht  gelingen,  anatomisch  mit  Sicherheit  bei  einem 
solchen  Durchwachsen  der  Fissur  den  Ausgangspunkt  zu  bestimmen ;  dagegen 
ist  es  wohl  im  allgemeinen  möglich  zu  sagen,  ob  eine  totale  Ophthalmoplegia 
vorwiegend  einem  basalen  oder  orbitalen  Prozeß  entspringt.  Eine  Beteiligung 
des  Trigeminus  können  beide  Arten  mit  sich  bringen,  dagegen  ist  die  orbitale 
zunächst  fast  immer  durch  einseitiges  Vorkommen  sowie  durch  einen  mehr 
oder  minder  starken  Exophthalmus,  vielleicht  auch  durch  andere  Stauungs- 
erscheinungen innerhalb  der  Orbita  charakterisiert,  wenngleich  die  unter  dem 
Bilde  der  „Stauungspapille"  einhergehende  Affektion  der  Papille,  die  wir  früher 
gesehen  haben,  auch  sehr  häufig  durch  Prozesse  an  der  Basis  cranii  hervor- 
gerufen wird.  Die  basalen  Fälle  dagegen  zeigen  sehr  häufig  auch  Lähmungen 
am  anderen  Auge,  entweder  ebenfalls  totale  Ophthalmoplegie  oder  Lähmung 
einzelner  Muskeln. 

Die  Ophthalmoplegia  externa,  d.  h.  die  Lähmung  verschiedenen 
Nervengebieten  angehöriger,  äußerer  Augenmuskeln  kommt  bei  der  Lues 
nicht  so  häufig  vor.  Sie  kann  basalen  Urspnmgs  sein.  Auch  hier  ist  dann  meist 
das  andere  Auge  mitergriffen,  entweder  in  der  Form  kombinierter  Augenmuskel - 
lähmimgen  oder  durch  Lähmung  einzelner  Muskeln.  Merkwürdigerweise  kommt 
aber  auch  bei  der  Ophthalmoplegia  externa  anscheinend  ein  orbitaler  Prozeß 
als  Ursache  in  Betracht,  dafür  spricht  folgende  Beobachtung: 

Wilhelm  Kol.,  40  Jahre,  393/09,  hatte  vor  etwa  20  Jahren  Syphilis.  Seit 
etwa  10  Wochen  leidet  er  an  Kopfschmerzen  und  an  dem  Grefühl  von  Ameisenlaufen 
in  der  linken  Kopfhälfte.  Seit  3 — 4  Wochen  bemerkt  er  Doppelsehen  imd  allmählich 
senkte  sich  das  Oberlid  herab.  Bei  der  Aufnahme  am  3.  VIL  09  bestehen  Ophthal- 
moplegia externa  des  linken  Auges  bei  vollkommen  erhaltener  Pupillenreaktion 
und  Akkommodation,  femer  Trigeminusparästhesien  im  ersten  Ast,  außerdem  ein 
ausgesprochener  Exophthalmus  (rechts  13 Va  t^^*  links  16^/,  mm  am  Exophthalmo- 
meter).  Wassermann- Reaktion  positiv.  Auf  Jodkalium  ziemlich  schneller  Rück- 
gang des  Exophthalmus.  Am  30.  VII.  ist  der  Exophth  almus  fast  ge  seh  wunden, 
die  Augenbewegungen  sind  fast  frei.  Visus  dauernd  Vis  bei  normalem  ophthal- 
moskopischen Befund.  Neurologisch:  Achilles-  und  PatelLeureflexe  prompt,  Rom- 
berg  negativ.  Blase  und  Mastdarmfunktion  intakt. 

Die  chronische  progressive  Ophthalmoplegie  kompliziert  sich 
häufig  mit  Tabes,  seltener  mit  Taboparalyse,  noch  seltener  mit  Paralyse  allein 
(Uhthoff).  Ihren  Ausgangspunkt  bildet  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  die 
Kemregion,  wenngleich  die  anatomischen  Befunde  in  dieser  Hinsicht  nicht 
eindeutig  sind,  da  meist  das  ganze  Neuron  betroffen  gefunden  wurde.  Wir 
kommen  darauf  später  (S.  574)  noch  einmal  zu  sprechen. 

Ätiologie,  Verlauf.  Daß  die  Syphilis  eine  sehr  häufige  Ursache  der 
Augenmuskellähmimgen  ist,  ist  lange  bekannt.  Auch  wird  nach  übereinstim- 
mender Mitteilung  aller  Autoren  der  Oculomotorius  am  häufigsten  betroffen, 
in  zweiter  Linie  rangiert  der  Abducens  und  an  dritter  der  Trochlearis.  Heut- 
zutage, im  Zeitalter  der  Wassermann -Reaktion  imd  der  Lumbalpimktion, 
sind  viele  Fälle  ätiologisch  natürlich  viel  leichter  aufzuklären  als  früher,  wenn- 
gleich zweifellos  unter  den  Wassermann-negativen  Fällen  mancher  noch  als 
luetisch  betrachtet  werden  muß.  Die  eigenen  ätiologischen  Erfahrungen  sind 
in  der  folgenden  Zusammenstellung  zu  finden,  wobei  noch  betont  werden  soll, 
daß  es  sich  stets  nur  um  klinisch,  nicht  anatomisch  untersuchte  Patienten 
handelt. 


670  Augennerven. 

Lues  Lues  nicht 
nachweisbar      nachweisbar 

Ophthalmoplegia  totalis 6  2 

„               externa 4  6 

„  interna  (bei  akquirierter  und 

kongenitaler  Lues) 38  4 

Lähmung  einzelner  Zweige  des  Oculomotorius         10  25 

Abdueensparese 24  24 

Trochlearisparese      3  3 

Von  den  Lähmungen  auf  luetischer  Basis  betrafen  also  alles  in  allem  den 
Oculomotorius  bei  Nichtberücksichtigung  der  Ophthalmoplegia  totalis  und 
externa  54  Fälle;  unter  diesen  fielen  auf 

Totale  Oculomotoriusparese       6  Fälle  j 

Ophthalmoplegia  interna 38      „     |  66,6% 

Lähmung  einzelner  Zweige  (isoliert  oder  kombiniert)  10      „     j 

Abducens 24      „        29% 

Trochlearis 3      „  4% 

Die  Augenmuskellähmimgen  gehören  im  allgemeinen  dem  Spätstadium 
der  Lues  an,  es  ist  aber  zweifellos  irrig  anzunehmen,  wie  es  in  den  letzten  Jahren 
vielfach  geschehen  ist,  daß  nicht  auch  im  Frühstadium  der  Syphilis  gelegentlich 
Augenmuskellähmimgen  sich  einstellen  können.  Wie  Nonne  mitteilt,  hat 
schon  Fournier  im  ersten  Stadium  der  Himlues  Augenmuskellähmungen  ge- 
sehen, und  später  wurde  dieses  Vorkommen  vonDrysdale,  Jeaffreson.Nau- 
nyn,  Uhthoff,  Wilbrand-Saenger  u.  a.  festgestellt.  Als  disponierendes 
Moment  für  das  Entstehen  solcher  Lähmungen  im  Sekundärstadium  der  Lues 
wurde  in  den  letzten  Jahren  vielfach  die  Behandlung  mit  Salvarsan  angeführt 
Es  kann  wohl  auch  nicht  in  Abrede  gestellt  werden ,  daß  tatsächlich  in  der 
ersten  Salvarsanära  auffallend  viel  Augenmuskellähmimgen  im  Frühstadium  der 
Lues  gesehen  wurden,  werm  auch  die  Lähmungen  der  Augenmuskeln  gegenüber 
den  Störungen  im  Optikus-  und  Akustikusgebiet  weit  zurücktreten.  In  der 
zusammenfassenden  Arbeit  von  Benario  sind  unter  194  Neurorezidiven  im 
ganzen : 

Oculomotorius 13  mal 

Abducens 6  „ 

Trochlearis 2  ,, 

Trigeminus 1    „ 

betroffen  gefunden  worden.  In  einer  anderen  Tabelle  bringt  Benario  die 
Neurorezi^ve  nach  Quecksilberbehandlung,  wobei  er  nur  3  Fälle  von  Ocu- 
lomotoriuslähmung und  keine  Beobachtungen  von  Störungen  des  AMucens, 
Trochlearis  imd  Trigeminus  mitteilt.  Ich  selbst  habe  nur  einmal  eine  Augen- 
muskellähmimg bei  einem  salvarsanbehandelten  Patienten  mitbeobachten 
können. 

Heinr.  Str.  (Priv.  Pat.  des  Herrn  Prof.  E.  v.  Hippel),  27  Jahre,  hatte  ad» 
Februar  1913  luetisch  infiziert.  Er  wurde  zunächst  mit  Kalomel  behandelt,  erhielt 
dann  mehrere  intraglutäale  Quecksilberinjektionen  und  2  Salvarsaneinspritzungen. 
April  und  Juli  soll  die  Wasser  mann -Reaktion  negativ  gewesen  sein.  Unter  pro- 
dromalen Kopfschmerzen  entwickelte  sich  Mitte  Juli  eine  OculomotoriuBpareee  am 
linken  Auge,  ohne  daß  je  Erscheinungen  von  sekundärer  Lues  vorhanden  waren. 
Unter  einer  Schmierkur  gingen  die  Lähmungserscheinungen  auffallend  schnell  zu- 
rück. Schon  nach  wenigen  Tagen  konnte  er  in  der  Nähe  wieder  lesen;  dann  nonnah- 
sierte  sich  die  Pupillenweite  und  Ende  Juli  war  nur  noch  ein  ganz  geringer  Beweg- 
lichkeitsdefekt nachweisbar. 
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Häufig  sind  diese  frühen  Augenmuskel lähraungen  aber  auch  bei  den  init 
Salvarsan  behiindelten  Fällen  zweifellos  nieht  gewesen,  und  je  intensiver  man 
von  vornherein  die  Lues  behandelt,  um  .so  mehr  wird  maa  sie  mid  die  zugnuide 
liegende  Lues  eerebri  venneiden.  In  den  letzten  Jahren  hat  man  kaum  mehr 
davon  gehört. 

Wir  wenden  uns  nun  zu  der  Frage,  inwiefern  die  Art  der  Augoinnuakel- 
lähmung  geAvisse  Rückschlüsse  auf  das  zugrunde  liegende  Gehirn - 
leiden  zulaßt  und  l>ericht^n  desbfilb,  vor  allem  auf  die  umfassenden  Unter- 
üuchimgen  LHithoffs  gestützt,  über  die  Augeuniiisktjlparesen  Im  Him»yphilis 
einerseits,  der  Tabes  bzw.  Paralyse  andererseits.  Es  rauB  allerdings  betont 
werden,  daß  klinisch  die  Differentialdiagnose  öfters  nicht  oder  erst  aus  der 
längeren  Beobaehtung  möglich  ist,  ja,  daß  gar  nicht  so  selten  die  Augensymptorae 
isoliert  bei  Luetikem  bestehen;  die  Lumbalpunktion  wird  in  solchen  Füllen 
allerdings  sebon  nieisteixs  darauf  bindent'en,  daß  der  Prozeß  ausgedehnter  ist, 
als  es  klinisch  erseheint.  Die  Uht  hoff  sehen  Zahlen  geben,  da  sie  meisten- 
teils von  schweren,  xu  Tode  führenden  Fällen  entnommen  sind,  zweifellos  etwas 
andere  Bilder,  als  man  sie  in  der  kümseben  augenärztliehen  Praxis  vor  sich 
sieht,  besonders  in  bezug  auf  dieJHaufigkeit  der  Komplikationen. 

Bei  der  Hirnsyphilis  ist  der  Oculomotorius  (nach  Uhthoff)  in  M^/^ 
der  Fälle,  der  Abduckens  in  16%  (in  ll**/o  doppelseitig),  der  Trm-hlearis  in  5^0 
(fast  stets  einseitig)  ergriffen.  Der  Oculomotorius  ist  in  gleicher  Häufigkeit 
doppelseitig  wie  einseitig  erkrankt  und  auüerordentlieh  häufig  liestehen  nelienbei 
andere  Himixervcnaffektionen.  Am  häufigsten  ist  unter  den  vielen  Variations* 
möglichkeiten,  wie  der  Oculomotorius  als  Ganzes  oder  in  seinen  Teilen  l)etroffen 
sein  kann,  die  totale  Oculomotorius parese  zu  nennen,  der  dann  die  Ptosis  an 
Häufigkeit  folgt.  Die  bivsalen  optischen  Leitmigs bahnen  resp.  die  Nervi  oj>tici 
fanden  sich  in  über  ^/g  der  Fälle  bei  der  Oculomotoriusaffektion  raill>eteiligt, 
der  Abducens  in  27%,  der  Troehlearis  in  16^/^,  der  Trige minus  in  10%,  der 
Olfaktorius  in  S^/q,  der  Facialis  in  allen  seinen  Zweigen  in  6%.  Galt  dieses 
letzte  Zahlen  Verhältnis  für  die  dopjielseitige  Oculomotoriuslähmung,  so  sind 
die  Verhältni*?se  bei  der  einseitigen  ähnliche,  nur  daß  die  basalen  optischen 
Lei timgs bahnen  noch  mehr  als  in  der  Hälfte  der  Fälle  lx?tciligt  gefmiden  wurtlen. 
Auch  bei  der  einseitigen  Oculomotoriusaffcktion  ist  in  ^/g  aller  Beobaelitungen 
die  Erkrankung  dieses  Nerven  nieht  die  einzige  basale  Hirnnervenläbmung* 
Die  dop])elseitige  Oculomotoriuslähmung  ist  sogar  nur  in  Iö'^/q  als  isolierte 
basale  Erscheinung  gefunden  worden. 

Ganz  allgemein  sind  die  Störungen  des  Oculomotorius  bei  der  Hirns\^ihili8 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  auf  eine  basale  Erkrankmig  zurück- 
zuführen,  wol^ei  die  gummösen  meningitischen  Prozesse  auf  die  Scheide  des 
Ner%^en  und  schließlich  auf  das  Nervengewelx?  selbst  ülx*rgehen.  Sehr  viel 
seltener  sind  ErAveichungsherde  infolge  syphilitischer  Gefäßerkrankungen  die 
Ursache  der  Lähmungen.  Eine  Statistik  L^hthoffs  üljer  die  anatomischen 
Oculomotorius -Veränderungen  l>ei  Himlues  ergibt  folgendes: 

L  Neuritis    xmd  Perineuritis   gummosa  mit  und  ohne  be- 

gleitende  Meningitis  basalis 18  mal 

a)  mit  Meningitis  basalis 10  mal 

b)  ohne  Meningitis  basalis      ......       8    ,, 

2.  Direkte   Druckläsion    der  Nervenstämme   durch   s^'phi- 
litiscbe  Neubildungen     ....  . 17    ,. 

3.  Völliges  Aufgehen   der  Nervenstämine   in    benachbarte 
gummöse  Neubildungen      .  8    ,, 

4.  Einfache  Atrophie  des  Oculomotorius 4    „ 
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5.  Arteriitis  syphilitica Imal 

6.  Verdickung  der  Art.  basilaris  und  Granulationsbildungen 

im  4.  Ventrikel  und  im  Aquaeductus  Sylvii         ...       1   „ 

7.  Direkte  syphil.  Muskelaffektion 1   „ 

Die  doppelseitige  Abducensaffektion  ist  bei  der  Lues  eerebri  nach 
dem  Uht  hoff  sehen  Beobachtungsmaterial  häufiger  als  die  einseitige,  bei  Mit- 
benutzung der  sonst  vorliegenden  Sektionsfälle  allerdings  nur  \*ie  1  :  1,5  zur 
einseitigen  gefunden  worden.  Die  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung  ist  auf 
jeden  Fall  noch  häufiger  als  die  doppelseitige  Abducenslähmung.  Sowohl  bei 
der  doppelseitigen  als  bei  der  einseitigen  Abducen spare se  ist  die  basale  Ent- 
stehimg bei  weitem  das  häufigste  und  deshalb  die  Abducensparese  meist  bei 
der  Himsyphilis  mit  der  Erkrankung  anderer  Himnerven  kombiniert.  Besteht 
eine  kontralaterale  Körperlähmung  neben  der  einseitigen  Abducenslähmung, 
was  immerhin  sehr  selten  vorzukommen  scheint,  so  handelt  es  sich  um  eine 
Ponsaffektion  im  hinteren  Abschnitt  der  Brücke.  Eine  nukleare  Abducens- 
lähmung kommt  bei  der  Himsyphilis  kaiun  je  vor.  Alexander  u.  a.  (ü.  Teil) 
führt  allerdings  Fälle  von  Abducenslähmung,  kombiniert  mit  Diabetes,  auf  eine 
luetische  Erkrankung  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  zurück. 

Der  Trochlearis  wird  bei  der  Lues  eerebri  nie  isoliert  erkrankt  betroffen, 
sondern  fast  immer  sind  andere  Himnerven,  vor  allem  der  Oculomotorius,  in 
zweiter  Linie  die  Optici,  dann  der  Abducens,  Akustikus,  Fazialis,  Trigeminus 
mitergriffen.  Selten  sind  die  Trochleares  doppelseitig  befallen.  Als  Ursache 
der  Trochlearislähmung  kommt  nieder  fast  immer  nur  eine  Erkrankung  der 
Basis  des  Gehirns  bei  der  Himsyphilis  in  Frage. 

Bei  der  Tabes  beträgt  die  Häufigkeit  der  Augenmuskellähmungen  vom 
neurologischen  Standpunkt  etwa  20°/o>  bei  Verarbeitung  des  Beobachtungs- 
materials an  Augenkliniken  erheblich  mehr.  Von  langher  wird  als  das  Charakte- 
ristische der  tabischen  Augenmuskellähmungen  ihre  Flüchtigkeit,  der  schnell 
wechselnde  Charakter  und  die  Unvollständigkeit  der  Lähmung  hervorgehoben. 
Besonders  tritt  diese  Unvollständigkeit  beim  Oculomotorius  hervor.  Eine 
totale  Oculomotoriusparese  fand  Uhthoff  nur  in  5%  seiner  Tabesfalle;  ganz 
besonders  spricht  doppelseitige   Oculomotoriuslähmung  gegen  Tabes. 

Daß  nur  ein  einzelner  Muskel  bei  einer  Störung  des  Oculomotorius  be- 
troffen ist,  scheint  selten  zu  sein  und  selbst  bei  der  Parese  des  Levator  palpebrae, 
der  eine  gewisse  Ausnahmerolle  spielt,  ist  meist  der  eine  oder  andere  vom  Ocu- 
lomotorius versorgte  Muskel  mitergriffen.  Nach  Uhthoff  beträgt  die  Häufig- 
keit der  isolierten  Ptosis  bei  Tabes  ca.  4®/o.  Gemeinsam  mit  einem  der  ver- 
schiedenen Tabessymptome  spricht  die  einseitige  oder  doppelseitige  vorüber- 
gehende Ptosis  für  das  Vorhandensein  einer  Tabes.  Es  entspricht  ganz  meinflJ 
Erfahnmgen,  wenn  Uhthoff  für  die  Ophthalmoplegia  interna  bei  der  Tabes 
im  Gegensatz  zu  Alexander  die  Flüchtigkeit  als  Charakteristikum  ablehnt 

Auch  der  Abducens  ist  bei  der  Tabes  ungemein  selten  doppelseitig 
affiziert  und  ist  überhaupt  sehr  viel  seltener  ergriffen  als  der  Oculomotorius 
(in  13%).  Am  seltensten  von  den  isolierten  Augennerv^enerkrankungen  kommt 
der  Trochlearis  in  Betracht  (3%),  er  ist  stets  einseitig  affiziert. 

Auch  das  ausgeprägte  Bild  der  Ophthalmoplegia  externa  und  der  totalen 
Ophthalmoplegie  sind  bei  der  Tabes  selten,  nach  Uhthoff  etwa  in  2%  ^^^' 
zuweisen,  dagegen  ist  die  an  sich  nicht  häufige,  chronische  progressive  Ophthal- 
moplegie sehr  oft  mit  Tabes  kompliziert.  Näheres  über  Ophthalmoplegie 
interna  ist  bereits  früher  mitgeteilt  worden. 

Im  großen  ganzen  gehören  die  Augenmuskellähmungen  bei  der  Tabes 
zu  den  Frühsjmiptomen  der  Erkrankung. 
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Den  Sitz  der  tabißchen  Aiigenmuskellähmungeii  hat  man  früher 
besonders  auf  Grund  der  Mauthnerscheii  Lehre  vorzulegend  in  die  Kemregion 
^erlegt,  und  auch  heute  noch  tret*en  wohl  zahlreiche  Autoren,  besonders  auch 
Ütthoff ,  für  diese  Ansehaoimg  ein.  Diese  Ansicht  in  ihrer  allgeineinoii  Form 
^ird  ahier  von  anderer  Seite  lebhaft  Ixistritten.  vor  allem  werden  anatoniiHche 
«efimde  dagegen  ins  Feld  geführt.  Die  zahl  reichen  pathologisch -anatomischen 
üijterauchLmgen  ergeben,  wie  auch  Uhthoff  schildert,  fast  stet?^  neben  einer 
Erkrankung  der  Kernpartien  auch  eine  Erkrankung  der  Wurzelf asem  und  des 
^üstrt^tenden  Ner\^enstammes.  Weim  auch  in  einzelnen  Fällen  die  stärkere 
t>egencration  in  der  Kerngegend  vorzuliegen  schien  und  so  für  da^  primäre 
Befallensein  der  Kemregion  sprach,  so  .scheinen  andererseits  bis  heute  noch 
keine  anatomisch  untersuchten  Fälle  vorzuüegen  mit  isolierter  Erkrankung 
cier  Kempartien  (s.  auch  oben  8,  568),  Umgekehrt  w^rde  eine  vorwiegend 
periphere  Degeneration  im  Bereich  der  Augen l>e weg imgsnerv'en  .schon  von 
früheren  Autoren  mehrfach  feötgestelit.  so  von  Dej^rine,  Strümpell,  Ma- 
rina u.  a.  In  letzter  Zeit  sprechen  besonders  die  Untersuchungen  von  Star- 
g  ardt ,  der  sowohl  die  üculomotorii  in  ihrem  intrakraniellen Teil  als  die  Wurzeln 
und  Kerne  derselben  hei  Tabes  und  Paratyse  studierte,  für  eine  cifters  |>eripber 
sitzende  Erkrankmig.  Bei  seinen  Fallen  handelte  es  sich  allerdings  meiat  um 
leichtere  Störungen,  besonders  um  isolierte  ein-  oder  dopp(?lseitige  Ptosis.  In 
allen  Fällen  nun,  in  denen  eine  Ptosis  nachgemesen  war,  ließ  sich  im  intrakrani- 
ellen Teil  der  Oculomotorii  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Plasmazellen - 
Infiltration  nicht  nur  der  Seheide,  sondern  auch  der  Gefäße,  im  Innem  der 
J^ervenstÄmme  nachweisen.  Befallen  war  stets  der  Teil  den  Nen'en,  der  dicht 
hinter  der  Durehtrittsstelle  des  Nerven  durch  die  Dura  niater  lag.  In  allen 
diesen  Fällen  von  ein-  und  doppelt^eitiger  Ptosis  war  das  Oculomotorius-Kem- 
gebiet  normal.  Für  den  pathologinchen  Charakter  dieser  ZellinfiJtration  im 
Perineurium  des  Nerven  macht  Stargardt  geltend,  daß  hei  den  einseitigen 
Fällen  eine  ausgesprochene  Infiltration  sich  immer  nur  auf  der  der  LähiTimig 
entsprecbenden  Seite  fand.  Stargardt  meint  zum  Schluß  seiner  Ausfüh- 
rungen: ,.Aus  meinen  Befiuiden  am  Oculomotorius  möchte  ich  nun  noch  den 
Schluß  ziehen,  daß  unsere  Auffassungen  über  die  Entstehmig  der  tabischen 
und  paralytischen  Augenmuskellähmungen  der  Revision  be-dürfen.  Wir  nehmen 
ja  heute,  von  der  Toxinlehre  ausgebend,  an,  daß  diese  Läihmungen  durch  pri- 
märe Erkrankung  der  Ganglienzellen  in  dem  Oculomotorius  kern  bedingt  werden. 
Ich  glaube,  daß  diese  Aimahme  nicht  für  alle  Fälle  zutrifft.  Vielmehr  glaube 
ich,  daß  den  meisten  Fällen  Läsionen  der  Nerven  an  der  Hirnhasis  zugnmde 
liegen  und  daß  nur  in  seltenen  Fallen  der  primäre  Sitz  der  Erkrankung  in  dem 
l«3'ervenkemgebiet  zu  suchen  ist/*  Auch  Wilbrand-S aenger  sind  wohl  der 
Ansicht,  daß  Augenmuskel lähmungen  t>ei  der  Tabes,  insbesondere  die  Ptogis, 
Äuf  basaler  Ursache  beruhen  imd  verweisen  auf  die  öfters  festgestellte,  zweifellos 
neuritische  Erkrankung  des  OetiJomotorias  \xA  der  Tabes.  Dem  Argument 
Ubthoffs,  daß  die  Unvoll  ständigkeit  der  Lähnumg  oder  daß  die  isohert^ 
Lähmung  eines  Muskels  schon  klinisch  für  eine  Erkrankung  der  Kernregion 
spreche,  muß  entgegengehalten  werden,  daß  gar  nicht  selten  gummöse  Prozesse 
am  Oculomotorius  anatomisch  naehge wiesen  \mrden.  die  sich  klinisch  nur  in 
der  Lähmung  eines  oder  einiger  Zweige  nmnifestierten. 

Sieht  miux  ab  von  dieser  mehr  prinzipiellen  Frage  des  primären  Sitzes 
der  Lähm img  Iku  Tabes ,  .so  ergi bt  die  p  a  t  h  o  1  o  g  i  sc  h  -  a  n  a t  o  m  i  sc  h  e  Forschung 
noch  einiges  andere  Mitteilens  werte.  Von  mehrt*  rc*n  Seiten  i^ärd  eine  E[>endym- 
wuchenmg  im  Bereieli  des  S.  imd  4.  V^entrikels  sowie  des  Aquaeductus  Sylvii 
zum  Ted  mit  gleichzeitiger  Atrophie  des  Oculomotoriaskemes  und  -Stammes 
besehriehem,  doch  ist  Uhthoff  nicht  geneigt,  diese  Wuchenmg  als  eigentlich© 
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Ursache  für  die  tabischen  Augenmuskellähmimgen  anzuerkennen.  Ebenso 
sind  nach  den  Mitteilungen  von  Siemerling  imd  Bödecker  Blutungen  in 
der  Kemregion  bei  den  tabischen  Augenmuskellähmimgen  selten.  In  einzelnen 
Fällen,  wie  in  denen  von  Glorieux,  wird  von  Wilbrand-Saenger  die  Mög- 
lichkeit der  plötzlichen  Entstehung  einer  Ptosis  durch  eine  Hämorrhagie  zu- 
gegeben. Wie  vorsichtig  man  mit  der  Verwertung  von  Hämorrhagien  jedoch 
sein  muß,  zeigt  die  Beobachtung  33  von  Nonne  (DI.  Aufl.),  bei  der  klinisch  eine 
rechtsseitige  Ophthalmoplegia  externa  bestand,  anatomisch  eine  gummöse  hassk 
Meningitis  mit  besonderer  Bevorzugung  des  rechten  Oculomotorius  und  außer- 
dem tabische  Hinterstrangerkrankung  vorlag.  Mikroskopisch  fanden  sich  multiple 
Blutimgen  in  den  Kernen  beider  Oculomotorii.  Die  mikroskopischen 
Befunde  von  Siemerling  imd  Bödecker  zeigen,  daß  die  Veränderungen,  wenn 
zimächst  von  der  Kemregion  gesprochen  werden  soll,  am  ersten  die  Gestalt 
der  Zelle  betreffen,  während  der  Schwund  der  Granula  erst  in  zweiter  Linie 
hervortritt.  Nach  ihrer  Ansicht  müssen  erst  zahlreiche  Ganglienzellen  im  Kem- 
gebiet  gelitten  haben,  um  die  Fimktion  des  Nerven  wesentlich  zu  stören  oder 
aufzuheben.  Darauf  weist  vor  allem  das  verschiedenartige  Aussehen  der  Zellen 
hin.  Für  die  häufigen  Rückbildungserscheinungen  bei  den  tabischen  Muskel- 
lähmungen glauben  Siemerling  und  Bödecker  eine  Wiederherstellung  der 
zerfallenen  Granula  verantwortlich  machen  zu  können.  Nach  anderen  Autoren 
handelt  es  sich  lun  Zirkulationsstörungen  oder  Blutungen,  doch  dürften  hier 
mehr  Vermutungen  als  Beweise  vorliegen.  Die  mikroskopischen  Veränderungen 
im  Nerven  selbst  bestehen  bei  den  geringgradigsten  Fällen,  wie  aus  den  Unter- 
suchungen Stargardts  hervorgeht,  aus  einer  Infiltration  der  Scheiden  mit 
Plasmazellen.  In  den  meist  imtersuchten  Spätstadien  ist  neben  einem  Zerfall 
der  Nervenfasern  eine  interstitielle  Wucherung,  ähnlich  wie  bei  der  tabischai 
Optikusatrophie,  nachzuweisen. 

Auch  an  den  paretischen  Augenmuskeln  trifft  man  in  den  späten  Stadien 
öfters  metamorphotische  Erscheinungen  in  Form  fettiger  Degeneration,  Zerfall 
des  Protoplasmas  usw.  Stets  aber  waren  dann  auch  Degenerationserscheinung^ 
in  den  zugehörigen  Nerven  nachzuweisen. 

In  seltenen  Fällen  konnte  trotz  der  tabischen  Augenmuskelstörungen  ein 
anatomischer  Befimd  im  Bereich  der  Nervenbahn  nicht  nachgewiesen  werden. 

Eine  besondere  Rolle  spielt  die  Tabes  nun  noch  bei  der  chronischen 
progressiven  Ophthalmoplegie;  während  nämlich  bei  den  bisher  bespro- 
chenen, isolierten  Augenmuskellähmimgen  die  Tabes  imd  Paralyse  nur  in  20% 
der  Fälle  nach  Uhthoff  in  Betracht  kommen,  sind  bei  dem  Krankheitsbild 
der  chronisch-progressiven  Ophthalmoplegie  nahezu  in  der  Hälfte  der  Fälle 
Zeichen  von  Tabes  oder  Paralyse  zu  finden.  Allerdings  kann  die  Ophthahno- 
plegie  diesen  Erscheinungen  lange  vorausgehen,  doch  hat  der  ausgebildete 
Symptomenkomplex  nicht  mehr  das  häufig  flüchtige  Auftreten,  das  Kommen 
und  Gehen,  wie  es  für  die  isolierten  tabischen  Augenmuskellähmungen  typisch 
ist.  Immerhin  kann  gelegentlich  auch  das  ausgesprochene  Bild  der  Ophthalmo- 
plegie noch  zurückgehen.  Es  sind  nur  solche  Beobachtungen  zu  der  chronisch 
progressiven  Ophthalmoplegie  gerechnet,  die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  einen 
nuklearen  Ursprung  haben.  Wie  bei  den  isolierten  Augenmuskellähmungen, 
so  ergibt  auch  die  bisherige  anatomische  Forschung  für  diese  Fälle  von  chro- 
nischer Ophthalmoplegie  sowohl  eine  Erkrankung  des  Kernes  als  auch  der 
Wurzelf asem  und  Nervenstämme.  Für  die  Frage  des  primären  Sitzes  erbeben 
sich  also  dieselben  Schwierigkeiten,  wie  sie  vorher  schon  geschildert  wurden; 
Uhthoff  ist  allerdings  von  dem  primären  Sitz  im  Kemgebiet  völlig  überzeugt- 
Speziell  für  die  Ophthalmoplegia  externa  nimmt  er  nach  den  Untersuchungen 
von  Förster,  Gowers  u.  a.  an,  daß  es  sich  bei  der  Tabes  um  einen  Krank- 
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heitÄprozeß  in  der  Kemregion  handle.  Förster  steht  auf  dem  Standpunkt, 
daÖ  der  Prozeß  am  Bcxlen  de.s  At|uaeductU8  8ylvii  nicht  bis  in  den  hinteren 
Teil  des  dritten  Ventrikels  hinaufreiche,  wo  dan  Zentrum  für  Akkommodation 
und  Pupillenbewegmig  liege.  Zweifello»  sind  neuere  anatoniiKehe  Untersuchungen 
über  dieae  Frage  sehr  erwiinwcht. 

über  die  Dphthalmoplegia  interna  allein  i^t  bereits  früher  terichtet  worden. 
In  etwa  14"  ,j  der  Fälle  ist  die  imiere  Augenmaskulatur  bei  der  Tabes  neben 
den  äußeren  Augen  in  us  kein  ergriffen, 

Di  f  f  e  re  n  t  ia  I  d  i  a  g  n  i>s  t  i  h  eh  spricht  für  Tabes  als  Ursache  der  Oph  thahno- 
plegie  der  äußeren  Muskeln  das  VorhiUidensein  einer  reflektorischen  Pupillen- 
starre,  die  Flüchtigkeit  der  Lähmung  und  die  Neigung  xu  ReKidiven,  Bei  diesen 
Resddiveu  wird  raauehmal  derseH>e  MuskeL  manchmal  ein  anderer  bt^ troffen. 
Fei  berichtet  von  einem  Fall,  wo  eine  üculomotonuslähmung  in  den  äiiBeren 
Zweigen  7  mal  rezidivierte.  Einen  ähnlichen  Fall  konnte  ich  sell>st  iängere 
Zeit  verfolgen.  Fast  immer  ist  bei  der  tahisehen  Ophthalmoplegie  der  Ix-vator 
miterkrankt.  Xach  Wilbrand -8a enger  fehlt  die  Ptosis  mir  in  12%  der 
FälJe.  Häufiger  kommt  schon  vor,  dalS  die  anfänglieh  vorhandene  Ptosis  liei 
fortschreitK^ndem  Gnmdleideu  sich  Ix'ssert  oder  verschwindet.  Solehe  Fälle 
mit  vorül>ergehender  Ptosis  finden  sieh  am  häufigKt4?n  im  Initialstadium  der 
Tabes;  in  spateren  8tadien  dominieren  stationäre  Lahmimgen  der  äußeren 
Bulbuwmuskulatur.  Die  tabische  Ojjhthalmoplegie  l>eginnt  im  übrigen  meist 
eüiseitig;  wemi  die  zweite  Seite  ergriffen  wird,  so  ist  die  Tabes  selbst  meist 
unverkemibar.  Bei  progressiver  Paralyse  {ohne  Tal>es)  ist  dauernde  Augen - 
niuskellähmujig  sehr  selten,  nur  in  2 — H"  ^  vorhanden  (Wilbrand -8 aenger). 

Am  Schlüsse  dieses  Abschnitts,  der  die  verschiedenartigen  Bezieimngen 
der  auf  Lues  basiei^enden  Clehimerkrankuiigen  zu  den  Augen muskellä hm ungen 
beleuchtet,  sei  noch  hervorgeholten,  dafi  man  manchmal  gewisse  aus- 
lösende Momente  für  die  Entst*^hmig  der  iJihmnng  anzuschuldigen  geneigt 
ist.  Als  ein  solches  disponierendes  Moment  wird  von  Vielen,  abgesehen  von 
einer  vorausgegangenen  Salvarsanlx'handlung  (s,  ol>en  8.  570),  körf verliehe 
Überanstrengung  angesehen.  Ich  selbst  sah  z.  B.  bei  einer  34jährigen  Frau, 
die  einige  Jahre  zuvor  offenbar  von  ihrem  Mann  infiziert  mid  mehrmals  anti- 
luetisch I>ehandelt  war,  eine  linksi$eitige  Abdueensparese  im  Anschluß  an  eine 
bis  zur  Erschöpfung  ermüdende  Gebirgstour  auftreten.  Stargardt  eriimert 
daran,  daß  auch  l>ei  trypanosomeuinfizierten  Eseln  und  Maultieren,  die  zunächst 
scheinbar  vollkommen  gesmid  waren,  nach  großen  kör|>crliehen  Anstrengmigen 
ziemlich  plötzlich  schwere  KrankheitserseheiTrungen.  vor  allem  Lähmungen, 
auftraten.  Kr  denkt  sich  die  Einwirkmig  dieser  sogenamiterj  akzidentellen 
Schädlichkeiten,  miter  die  er,  abgesehen  von  körperlichen  Anstrengmigen, 
Exzesse  in  Baccho  et  Venere ,  Erkältung  usw.  rechnet,  derart,  daß  sie  auf 
alle  Fälle  die  Kesistenz  des  Körpers  gegen  die  vorhandent»n  Krankheit^keime 
herabsetzen  und  daß  es  infolge  dieser  herabgesetzten  Kesistenz  zu  einer  Ver- 
mehrung der  Krankheitskeime  und  zu  einer  Ajisiedlung  in  den  verschiedenen 
Organen  komme. 

Therapie  und  SchieksaL  Bei  der  BeurteiUmg  des  thera)>eutia€lien  Er 
feiges  ist  eine  gute  Dosis  Selbstkritik  sehr  notwendig,  denn,  w\t'  wir  gesehen 
haben,  ist  besonders  bei  den  tabi  sehen  Augenmuskel  lähm  imgen  die  Muskel - 
stönmg  häufig  nur  vorübergehender  Art,  auch  wenn  gar  keine  Behandkmg 
eingesetzt  hat.  Im  ganzen  kann  man  wohl  sagen,  daß  die  auf  Hirnsv^ihilis 
beruhenden  Augenmus  kell  ahm  ungen  clurch  die  antiluetische  Therapie  nicht 
selten  gi^iristig  Ix^einflußt  werden,  in  der  Form,  daß  die  Augenmuskellähmung 
entweder  vollkommen  oder  zum  Teil  ziu-ückgeht.  Man  kann  es  auch  erlelx^n. 
daß   die    Parese    einer   sehr  intensiven   Hg-Salvarsankur  gegenüljer  sich  zu- 
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nächst  ganz  resistent  verhält,  nach  Monaten  aber  ohne  weitere  Therapie  sich 
ganz  oder  teilweise  verliert.  Eine  sehr  rapide  Besserung  oder  Heilung  ist  mir 
selten  begegnet,  besonders  bei  den  häufigsten  Fällen  von  Augenmuskellah- 
mungen  im  Spätstadium  der  Syphilis.  Günstiger  scheinen  die  Erkrankung^ 
in  den  Anfangszeiten  der  Lues  für  die  Behandlung  zu  liegen.  Dafür  spricht 
z.  B.  der  oben  geschilderte  Verlauf  bei  einem  Patienten  (S.  570) ;  auch  die  Be- 
obachtung von  Neißer-Hartung  (zit.  von  Benario  Seite  74)  ist  in  diesem 
Sinne  zu  verwerten. 

Es  handelte  sich  hier  imi  eine  Hebamme,  die  Herbst  1909  infiziert  und  troti 
mehrmaliger  Quecksilberbehandlung  im  Mai  1910  an  beiderseitiger  Stauungspapille, 
Ooulomotorius-  und  Abducensparese  erkrankte.  Auf  eine  einmalige  Salvanan- 
injektion  besserten  sich  zunächst  die  Kopfschmerzen,  kehrten  allerdings  dann  wieder 
und  nach  einer  zweiten  Injektion  verschwanden  die  Augenmuakelstörungen,  wihrodd 
die  Optikusaffektion  noch  längere  Zeit  bestehen  blieb  imd  darauf  hinwies,  daß 
der  Prozeß  an  der  Himbasis  noch  nicht  völlig  erledigt  war. 

Femer  ist  z.  B.  in  der  Beobachtung  163  von  Nonne  —  basale  luetische 
Meningitis  bei  einem  18  Jährigen  l^/j  Jahre  nach  extragenitaler  Infektion  — 
der  ziemlich  schnelle  Rückgang  der  Augenmuskellähmung  unter  großen  Dosen 
Quecksilber  imd  Jod  bemerkenswert.  Im  weiteren  Verlauf  dieses  Falles  kam 
es  allerdings  zu  epileptischen  Anfällen,  die  sich  aber  ebenfalls  zurückbildeten. 
Man  wird  zur  Behandlung  der  Augenmuskellähmung  möglichst  alle  Mittel 
anwenden,  die  uns  zur  Verfügung  stehen,  da  man  aus  den  Untersuchungen 
der  Lumbaiflüssigkeit  gelernt  hat,  wie  ungemein  schwer  es  ist,  den  Prozeß 
im  Zerebrospinalsystem  vollständig  niederzuschlagen.  Eine  kombinierte  Sal- 
varsan- Quecksilberkur  dürfte  das  Zweckmäßigste  sein,  besonders  wenn  es 
sich  um  sichere  Himsyphilis  handelt,  während  viele  Autoren  bei  der  Tabes 
vor  dem  Quecksilber  große  Angst  haben.  So  gut  man  mit  dem  Salvarsaii  allein 
aber  gelegentlich  schöne  Erfolge  sieht,  kann  man  auch  bei  alleiniger  Anwendung 
von  Quecksilber  oder  sogar  Jodkalium  hie  und  da  die  Muskellähmungen  zurück- 
gehen sehen. 

Bei  sicher  tabischen  Augenmuskellähmungen  habe  ich  von  antiluetischer 
Behandlung  keine  überzeugenden  Erfolge  gesehen,  würde  sie  aber  trotzdem  im 
Hinblick  auf  die  Gesamterkrankung  anwenden. 

Wie  sich  eine  geheilte  Augenmuskellähmung  anatomisch  an- 
sieht, illustriert  die  Beobachtung  196  von  Nonne  (DI.  Auflage). 

Der  33  jährige  Patient  war  1890  wegen  Lues  mit  Schmierkur  behandelt  worden 
und  erkrankte  im  gleichen  Jahr  an  einer  linksseitigen  Oculomotorioal&hmung,  die 
sich  zurückbildete.  In  den  nächsten  Jahren  -öfters  Quecksilberbehandlung  wegen 
tertiär-luetischer  Symptome.  1899  Wiederaufnahme,  wobei  am  Nervensystem  ob- 
jektiv keine  Anomalien  gefunden  wurden.  Tod  an  Urämie.  Bei  der  Sektion  fand 
sich  am  Hirn  eine  leichte  Veränderung  der  Basalgefäße,  keine  Herderkrankung, 
die  Pia  mater  über  beiden  Hemisphären  war  diffus  sehnig  getrübt  und  verdickt; 
•  an  der  Basis  war  eine  ebensolche  sehnige  Trübung  imd  Verdickimg  der  Pia  an  der 
ünterfläche  des  Pens  zu  konstatieren,  sich  hinüberziehend  über  den  austretenden 
Stamm  des  linken  Oculomotorius,  die  übrigen  Regionen  der  Himbasis  freilaBsend. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  beiden  Oculomotoriusst&mme  und  -Kern- 
gebiete  zeigte  normale,  beiderseitige  gleiche  Verhältnisse. 

In  einer  anderen  Beobachtung  Nonne s  (Beobachtung  445,  EQ.  Aufl.) 
waren  die  multiplen  Augenmuskellähmungen  sowie  die  übrigen  basalen  Sym- 
ptome (1.  Ptosis,  r.  Abducensparese,  r.  Fazialisparese,  bds.  Neuritis  optica) 
ebenfalls  auf  spezifische  Behandlung  gewichen.  Bei  der  10  Jahre  später  er- 
folgenden Sektion  waren  an  der  Basis  cranii  chronische  Verdickungen  der  K* 
mater  geringen  Grades  nachzuweisen. 
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Daß  emzelne  Zweige  des  OcnJoraotorius  auch  iimerhalb  der  ürbita  von 
einer  PeriiieuritJs  und  interstitiellen  Neuritis  gummusa  Vietroffen  werden  können, 
beweist  eine  Beobaehtujig  von  Sieinerling,  Ein  Ast  des  recht**n  Oculonio- 
torios  lieB  i>erineuri tische  \''erändenmgen  erkennen.  Die  Scheide  des  Xerven 
war  stark  verdickt.  Nicht  so  erheblich  war  die  Wucherung  und  Degeneration 
an  den  Asten  des  linksseitigen  Oculomotoriua.  Durchweg  fand  sich  eine  erheb- 
liche interstitielle  Wuchennig  mit  Kern  Vermehrung  und  Atrophie  der  Nerven- 
fast^ni  und  unter  den  vom  Oeulomotorius  v^ersorgten  Augenmuskeln,  von  denen 
der  rechte  Heet.  sup.,  der  linke  Keet.  sup.  und  infer.  zur  Untersuchung  kamen, 
zeigten  einige  ganz  erhebliche  parenchymatöse  und  interstitielle  Veränderungen, 

Isoliert  wurden  solche  orbitalen  Vorgänge  bis  jetzt  nicht  beobachtet. 
Auch  in  dem  Fall  ^^iemerlings  l)estand  eine  basale  gummöse  Affektion,  die 
offenbar  liings  der  Xerven  in  die  ürbita  hinein  sich  fortgesetzt  hatte. 

Ein  basaler  luetischer  Prozeß  kann  also,  wie  eben  beschrieben,  durch 
Fortpflanzung  der  gummösen  Affektion  in  die  Orbita  hinein  zu  einer  Liihmimg 
einzelner  Oeulomotoriusäste  führen;  ferner  aber,  und  zweifellos  viel  häufiger, 
kommen  diese  partiellen  Lähmungen  bei  rein  basalen  Erkrankungen  vor,  auch 
dann,  wenn  man  nach  der  grob  anatomischen  Situation  eine  Erkrankung  des 
gesamten  Oeulomotorius  voi-aussetzen  müßte.  Selbst  ganz  isolierte  Lahmmigen, 
wie  die  Ptosis,  sind  öfters  basaler  Entstehimg.  Unsere  funktionelle  Priifung 
reicht  zweifellos  oft  nicht  aus,  um  anatomisch  vorhandene  Lä.sionen  aufzu- 
decken. Merkwürdigerweise  ist  die  diffuse,  basale,  gummöse  Meningitis  mit 
Beteiligung  d^i^  Oeulomotorius  außerordentlich  selten  anatomisch  nachzu- 
weisen, wenigstens  in  der  Eorm  frischer  Prozesse,  die  an  den  Ner\^en  in  Form 
von  Neuritis  und  Perineuritis  sich  äußern.  Wi  1  br an d-S aenger  haben  kaum 
je  einen  derartigen  frischen  Fall  auf  dem  Sektions  tisch  gesehen.  iSie  beziehen 
das  zum  Teil  darauf.  daO  die  Patienten  entweder  geheilt  werden  oder  daü  die 
pathologischen  Produkte  durch  die  BehanLllung  eine  Umwandlung  erfahren 
haben  und  darum  mehr  die  alten,  schwielig  gewordenen  Formen  lit^t  der  Sektion 
zutage  treten.  Für  den  basalen  Sitz  der  Erkrankmig  sprechen  die  schon  olien 
erörterten  Symptome,  die  allerdings  oft  nicht  charakteristisch  genug  hervor- 
treten, um  klinisch  mit  Sicherheit  einen  nukJeären  Sitz  ausschließen  zu  lassen. 

Die  Erkrankimg  des  Kerngebictes  des  Oeulomotorius  wird  entweder 
einzelne  Muskeln  <xler  bei  kombinierten  Lähmungen  solche  Muskeln  zur  Läh- 
mmig  bringen,  deren  Kerne  neljene  inander  liegen.  Das  Ergriffen  werden  nur 
eines  Teiles  des  Kerngebietes  ist  einmal  aus  der  Größe  desselben  zu  erklären, 
femer  aus  der  Art  der  Gefäß  Versorgung  ,  die  schon  ob*^n  besprochen  wurde 
und  bei  Wilbrand-S aenger  sehr  genau  beschrie Ix-n  ist  (I,  Seite  332).  Die 
anatoruische  Unterlage  bilden  primärer  Schwund  des  nervösen  Kemgebietes 
einerseits,  Ernährungsstörungen  mit  ErAveichungen  oder  Hinein  Wucherung 
gummöser  Massen  in  den  Kcrnt>ezirk  andererseits.  Die  Diagnose  einer  nuklearen 
Lähmung  ist  durchaus  nicht  immer  nüt  Sicherheit  zu  stellen,  besonders  seit- 
dem auf  Grund  von  anatomischen  Feststellungen  (Wilbrand-Saenger, 
Nonne  u.  a.)  die  frühere  Lehre  Mauthners,  daß  die  Lähmungen  äußerer 
Augenmuskeln  olme  Beteiligung  der  Bimienmuskulatur  stetw  auf  einer  Kem- 
erkrankung  lieruhe,  fallen  gelassen  werden  mußte.  Fehlen  jedoch  KrankJieit«- 
erscheinungen  von  selten  anderer  Gehimnerven  oder  sonstige  Zeichen  einer 
basilaren  Meningitis,  fenver  gekreuzte  Körperlähmung,  so  ist  besonders  bei 
Anwesenheit  von  tabischen  Erseheinimgen  immerhin  an  eine  Kemerkrankung 
zu  denken.  Nach  Wilbrand-Saenger  spricht  für  eine  Nuklearlähmung,  ohne 
gerade  dafür  lie weisend  zu  sein,  das  anfängliche  Verschonthleil>en  der  interioreji 
Augenmuskeln,  das  allmähliche  Nacheinanderbef allen  werden  einzelner  vom  Oeu- 
lomotorius versorgter  Muskeln,  die  Doppelseitigkeit  der  Symptome,  da*^  Fehlen 


678  Augennerven. 

Noch  einige  kurze  Worte  über  die  assoziierten  Augenmuskelläh- 
mungen (Deviation  eonjugu6e).    Wir  haben  bereits  Seite  563  kurz  besprochen, 
wie  diese  anatomisch  zustande  kommen  und  betonen  nur  nochmals  hier,  daß 
es  sich  im  allgemeinen  wohl  immer  um  supranukleäre  Lahmungen  handeln 
muß.    Zweifellos  sind  nim  solche  assoziierten  Lähmungen  bei  Lues  außerordent- 
lich selten ;  auch  wieder  ein  Zeichen  dafür,  daß  bei  der  Lues  Prozesse  in  der 
Himsubstanz  gegenüber  den  basalen  Affektionen  sehr  zurücktreten.     Einige 
Daten  gibt  Uhthoff ,  dem  wir  hier  folgen.    Er  selbst  sah  die  konjugierte  Ab- 
weichung der  Augen  nur  einmal  imter  seinen  100  Fällen  von  Hirnsyphilis 
und  berechnet  aus  der  Literatur  eine  Häufigkeit  von  2%.     Es  handelte  sich 
zimi  Teil  lun  Erweichungsprozesse,  zum  Teil  imi  wirkliche  gummöse  Geschwulst- 
bildimgen  der  Gehimsubstanz  oder  auch  um  meningitische  Erscheinungen  an 
der  Konvexität  einer  Hemisphäre.      Bei  den   Großhimprozessen  erfolgt  die 
Abweichung  der  Augen  nach  der  Seite  der  Himläsion  hin,  bei  den  Ponsaffek- 
tionen  zeigt  sich  die  Ablenkimg  nach  der  dem  Ponsherd  entgegengesetzten 
Seite. 

Ungemein  selten  kommen  assoziierte  Augenmuskellähmungen  bei  Tabes 
vor.     Oppenheim  möchte  sogar  ihr  Vorkommen  ganz  bestreiten. 

Augenmuskellähmungen  bei  kongenitaler  Lues. 

Augenmuskellähmimgen  (Pupillenstörungen  und  Ophthalmopiegia  interna 
ausgenommen)  bei  angeborener  Syphilis  sind  recht  selten,  bedingt  wohl  dadurch, 
daß  an  sich  die  Himsyphilis  sowohl  als  auch  die  Fälle  von  Tabes  und  Paralyse 
bei  kongenitaler  Lues  selten  vorkommen.  Selbstverständlich  muß  man  damit 
rechnen,  daß  bei  sehr  jimgen  Kindern  manche  Lähmung  imbeobachtet  bleibt, 
daß  auch  vielleicht  mancher  Fall  von  später  wieder  vorübergehender  Lähmung 
als  einfaches  Schielen  angesprochen  wird. 

Mattissohn  konnte  1912  29  Fälle  aus  der  Literatur  zusammenstellen; 
zu  diesen  gesellt  sich  die  Beobachtimg  von  Mattissohn  selbst,  ein  von  Sauvi- 
neau  mitgeteilter  Fall  sowie  eine  von  mir  neuerdings  gemachte  und  noch  nicht 
mitgeteilte  Beobachtung. 

Wie  bei  der  akquirierten  Lues  kann  man  auch  hier  zwischen  isolierten 
Augenmuskellähmungen  imd  Ophthalmoplegien  unterscheiden. 

Eine  totale  Oculomotoriusparese  beobachteten  A.  v.  Graefe, 
Engelstedt,  Zappert,  Gajkiewitz,  Luczkowski,  Sauvineau.  Unter 
den  Fällen  von  partieller  Oculomotoriusparese  sind  diejenigen  am  häufigsten, 
die  als  einziges  Lähmungssymptom  eine  Ptosis  aufweisen,  wobei  allerdings 
öfters  andere  Himnerven,  die  nichts  mit  der  Augenmuskellähmung  zu  tun 
haben,  mitgelähmt  sind. 

Den  13  Fällen,  wo  am  Auge  nur  der  Oculomotorius  erkrankt  erschien, 
stehen  7  mit  reiner  Abducensbeteiligung  gegenüber.  Der  Abducens  ist  im 
Verhältnis,  besonders  wenn  man  auch  dann  noch  die  kombinierten  Augen- 
muskellähmungen berücksichtigt,  bei  der  angeborenen  Lues  häufiger  beteiligt 
als  bei  der  akquirierten.  Meine  eigenen  3  Beobachtungen  betrafen  merkwürdiger- 
weise immer  den  Abducens.  Bei  2  schon  früher  (A.  f.  0.  Bd.  76,  S.  78)  mit- 
geteilten eigenen  Fällen  kann  ich  jetzt  über  den  weiteren  Verlauf  berichten 
und  gebe  sie  deshalb  noch  einmal  \*ieder: 

Bei  dem  1  jährigen  Kind  Irmgard  Ko.  (2347/10)  bestand  1910  eine  rechts- 
seitige  Abducensparese.  Das  Kind  litt  zu  gleicher  Zeit  an  Ausschlag  und  konnte 
seit  8  Tagen  das  rechte  Auge  nicht  mehr  so  weit  aufmachen  wie  das  linke. 

1913  war  die  Lidspalte  beiderseits  gleich  weit.  Auch  jetzt  war  noch  Abducens- 
parese auf  der  rechten  Seite  vorhanden.    W  as se  r  m  an  n  -Reaktion  im  Blut  -f  -f-  +  +• 


Augenmuskeliärhmungeii  bei  kongenitaler  Lue«, 


579 


■ 


Kurze  Zeit  später  entwickelte  deh  an  diesem  An^  eine  parenehymatÖBe  Hornhaut- 
trübung, 

Bei  dem  3jährigen  Kind  ErriÄt  Ilirsl,  (Kr.  874/10)  wurden  1907  in  der 
Hirsch  bergsehen  Klinik  Bewegungsbeschräiikungen  beider  Augeo  nach  recht*?  f<*st* 
gestellt,  ebenso  Honihaiitf lecke  als  Reste  einer  in  den  ersten  Lebene^iiionaten 
spielenden  Augenentzindiing.  Damals  Sehmierkur,  Bei  der  ersten  Untersuchung 
in  Halle  1910  beßtand  ophtlialnioftkopisch,  soweit  sieb  spiegeln  ließ,  normaler  Be- 
ftmd,  dagegen  rechterscitH  Abdueen^-  und  Faeialinparese.  Wasser  mann- Rnnklion 
bei  dem  Knaben  negativ,  hei  der  Mutter  positiv.  Bei  der  Xaehuiitersuchuiig  H>12 
leigte  sich,  daß  öich  der  Knabe  körperlich  gut  entwickelt  hatte  und  auch  in  der 
Schule  mitkam,  wenngleich  ihm  das  Rechnen  schwer  fiel.  Die  totale  Abdueens- 
und  Faeialisparese  aut  der  rechten  Weite  bestand  naeb  wie  vor>  I>f'r  linke  Interaus 
funktionierte  anscheinend  gut,  Pupillen  beiderseits  gieichweit  und  prompt  rea- 
gierend. Opbtkalmoskopisch  rechts  in  der  Peripherie  eine  gansse  Reibe  von  gelben 
und  pigmentierten  Herdchen. 

Die  ReBistenz  der  Abducensparese  scheint  mir  bei  den  beiden  Beobach- 
tungen besonders  hervorhelxmswert. 

Die  3.  Beobachtung  betrifft  einen  3 monatlichen  Säugling,  Haus  Frei, 
(1870/14). 

Das  Kind  s^oll  wit  etwa  3  Wochen  stark  schielen.  Die  (Geburt  erfolgte  normal. 
Wasser  mann -Reaktion  bei  der  Mutter  (schwach,  aber  siebter  positiv.  Die  Augen 
gehen  beiderseits  nach  außen  nur  bis  zur  Mittellinie.  Die  Prüfung  gelingt  meißt 
gut,  weil  da»  Kind  vorgehaltenen  Gegenständen  mit  den  Augen  folgt.  Ophthal- 
moBkopisch  nach   Homatropin»  soweit  sichtbar»  normal. 

Andere  Fälle  von  isolierter  Abduccnsparese  wuixlen  von  Sehmidt- 
Kimpler,  Bernheimer,  Dowse  {mit  gleichzeitiger  Facialislähmung,  Xeuritis 
optica  und  Olfaktoriusaffektion),  Fournier  und  Sauvineau  (mit  reflek- 
torischer Pupillenstarre  und  Sehnerven atrophie)  beobachtet. 

Eine   isolierte  Trochlearisparese  ist   bis   jetzt  nicht  beschrieben  worden. 

Unter  den  Ophthalmoplegien  ist  die  häufigste,  wemi  wir  von  der 
bereits  früher  geschilderten  Ophthalmoplegia  interna  absehen,  die  Ophthalnio- 
plegia  externa,  die  von  Mackenzie,  Nettleship,  Thiersch,  Fleischer, 
Passini  u.  a.  gesehen  wurde.  Es  handelte  sieh  meist  um  Kombinationen  von 
partieller  Oeuloraotoriusparese  mit  Äbducenslähnnmg,  in  einem  Fall  von  Law- 
ford  um  das  gleichzeitige  Auftreten  einer  linksseitigen  Oculomotorius-  und 
Trochlearislähmung. 

Sehr  Bclten  kommt  die  totale  Ophthalmoplegie  zur  Beobachtung.  Sehen 
wir  ab  von  der  wohl  orbital  zu  erklärenden  Beobachtung  Galezowski 's,  so  ist 
vor  allem  der  von  Mattissohn  mitgeteilte  Fall  charakteristisch. 

Die  8 jahrige  Patientin ,  sicher  kongenital  luetisch,  zeigte  bei  der  Aufnahme 
am  rechten  Auge:  Ptosis,  totale  äußere  Oculomotoriosläbmung,  komplette  Abducens- 
und  Trochlearisparese.  Zu  diesen  seit  3  Tagen  bestehenden  Erscheinungen  gesellte 
sich  7  Tage  später  eine  totale  Lähmung  auch  des  inneren  OcuIomotoriusaÄtes,  An- 
ästhesie von  Kornea  und  Konjunktiva  und  Hypästhesie  auch  im  ühngon  fif^biet 
des  Ramuö  ophthalmicus  des  Trigeminus.  14  Tage  später  ausgesprocbene  Keratitis 
neuroparalytica.  Die  eingeleitete  antiluetische  Behandlung  (3  Kalomelinjektionen* 
dann  Bchmierkiir)  brachte  im  Laufe  von  1 — ^2  Monaten  ganz  erhebliche  Besserung 
im  Angemeinbefinden»  sowie  in  der  Beweguugsfähigkeit  des  Auges,  während  die 
Sensibilität  erheblieb  länger  zur  Normalisierung  brauchte.  Die  weiteren  Himnerven 
derselben  odi^r  der  anderen  Seite  blieben  frei,  auch  E  xtremi  täten  lab  mun  gen  und 
Geistesstörungen  traten  nicht  auf. 

2  Jalire  später  war  dua  rechte  Auge  reiislos,  die  rechte  Lidspalte  wurde  nicht 
ganz  so  gut  geöffnet  wie  die  linke,  das  Äuge  stand  in  geringer  Divergenz-  Die  Be- 
weglichkeit  ist  bis  auf  mäßige  Be.Hchränkung  beim  Blick  nach  oben  un4  nach  außen 
vollkommen  gut.     Empfindlichkeit  der  Hornhaut  fast  ebenso  gut  wie  links.     Auf 
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der  Cornea  bandförmig  aioh  verzweigende,  leichte,  prominente  Trübung  und  eine 
Macula  im  Zentrum  der  Hornhaut. 

Der  Sitz  der  meisten  Augenmuskellähmungen  bei  kongenitaler  Lues,  ob 
es  sieh  um  eigentliche  Ophthalmoplegien  oder  um  die  Lähmung  einzelner  Augen- 
nerven handelt,  wird  in  der  überwiegenden  Zahl  der  Fälle  an  der  Basis  des 
Gehirns  gelegen  sein.  Dafür  spricht  vor  allem  der  klinische  Befimd,  da  siel 
hier  noch  häufiger  als  bei  der  erworbenen  Lues  gemeinsam  mit  den  Augen- 
muskellähmungen  andere  Himnerven  als  erkrankt  ergaben.  Auch  die  nicht 
selten  gefimdene  Doppelseitigkeit  des  Prozesses  an  den  Augen  ist  für  die  basale 
Erkrankung  zu  verwerten.  Allerdings  verhalten  sich  die  einseitigen  zu  den 
doppelseitigen  Fällen  immerhin  noch  wie  21  :  8. 

Unter  den  9  obduzierten  Fällen  tritt  ganz  besonders  häufig  die  Er- 
krankung der  Gehimgefäße  hervor,  mit  oder  ohne  Zeichen  basaler  Meningitis. 
Die  hier  beigegebene  Tabelle,  die  ich  der  Zusammenstellung  von  Mattissohn 
entnehme,  gibt  einen  Überblick  über  die  sezierten  Beobachtungen. 

Sektionsflille  Ton  AagenmaskellShmungeii  bei  kongpeiiitaler  Laes. 
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Anaranese  und  hauptsäch- 
lichst« all«remeine 
klinische  Erscheinungen 


Befallene 
Augenmuskeln 


Therapie  und  Aiugu« 


1   !:  A.  V.  Oraefe 


I 


II 


Engolstedt 


3    I       rhiari 


4  '  Sioinerling 


2  Jähriges  Kind,  das  aul  dem  ! 
r.  Auge  durch  syphilitiHche  ' 
Iritis  seit  langer  Zeit  erblindet  i 
war.  Neben  einem  papulösen  | 
Syphilid  bestand  komplette  - 
linksseitige  Ptosis  mit  Mydri- . 
asis  und  Strabismus  diverg. 
bei  völlig  aufgehobener  Be- 1 
weglichkeit  des  Bulbus  nach  I 
innen,  nach  oben  und  nach 
unten. 


21  ihriges  Kind,  das  auf  dem  . 
r.   Auge  durch  Iritis  specif. 
erblindet  war  und  seit  einigen  I 
Wochen    die    Erscheinungen  I 
von  linksseitiger  Ptosis,  Stra- 
bismus divorg.  und  äußerer 
Oculomotoriuspareeo     neben 
einem     ausgedehnten    papu- 
lösen Exanthem  bot. 


Totale  Oculomo- 
torius- 
lähmung 


Fast  komplette 
1.  Oculomo- 
torius- 
lähmung. 


Klinisch  beobachtet  von 
Z  e  i  0 1  -Wien.  1 5  Monate  altes 
Mädchen,  dessen  Mutter  noch 
wälirond  der   Gravidität  se- 
kundäre  Lymphome  gezeigt ! 
hatte.    Neben  einer  anschei- 
nend gimimösen  Geschwulst  > 
bestanden :  Ptosis  des  r.  Ober- 
lids, Erweiterung  der  1.  Pu- 
pille, Lähmung  des  r.  Fazialis. 
Mehrere  Wochen  vor  demExi- 
tus  traten  noch  eine  vollstän- 
dige Lähmung  der  r.  Körper-  i 
hälfto  und  epileptiforme  An- 
fälle hinxu. 

12  Jähriges   Mädchen,   dessen  , 
Vater  nlch  vor  seiner  Verhei-  ; 
ratung    Hynhilitisch    infiziert ' 
hatte.     Beide  Pupillen  starr, 
tlbor   mittehveit.       Während  | 
der    Beobachtung    ließ    sich  ! 
2  mal  r.  Ptosis  konstatieren. 
Danebon  bestand  r.  Apoplexie 
und    totale    Atrophie    beider 
OpUci. 


Partielle  äußere 

Oculomotorius- 

pareser.  (Ptosis),  Läh  , 

mung  des  1.  Sphlncter  j 


pupillae  —  daneben  r 

Fazialislähmung-  bei  r 

Hemiplegie. 


Die  merkurielle  Therapie 
beeinnußte  nur  die  Etat- 
eruptionen  und  die  Lid- 

bewegongen 
Sektion  ergab:  Knroi- 
chungsherde  im  1.  Corpus 
striatum  u.  in  der  rechten 
Hemisphäre  sowie  ^um- 
möae  Neubildungen  In  der 
Scheide  des  1.  Ocutomo- 
torius.  Atrophie  dca  r. 
Optikiu. 

Hauterscheinungen  gii««D 
unter  antisyph.  Kur  n- 
rück.       Die    L&hmansen 

bUeben  unbeeinflnl^ 
Exitus  nach  mehreren  Mo- 
naten. Sektion  enab: 
R.  Optikus  und  l.  Ort- 
lomotorlus  atrophisch. 
Letzterer  von  gammöÄj 
Einlagerungen  durchseUt 
und  in  der  r.  Großhirn- 
hemisphäre Erweichungs- 
herde. 

Unter  innerlicher  Jod- 
verabreichung und  ei«r 

Inunktionskur  ve^ 
schwand  nur  die  Pt«»- 
Obduktion  ergab  ein«- 
QuiaitM  Bild  der  Henbwr 
sehen  EndarterUtislueÜcft 
mit  teUweiser  Betenüru« 
der  Arteria  basiltfu. 


Part.  Oculomotorius- 
lähmung   r.    (Ptosis), 
Pupillenstarre  (bei 
r.  Apoplexie). 


Autopsie  ergab:  .^n«*»; 
nitis  gummosa  baBsli»^ 
Gummata  durae  niwris- 
Beide  OpUci  und  Oea^' 
motorU  verdkskt  nament 
lieh  der  1.  interpeduijju- 
I  Raum  mit  gummöeenwu- 
cherungen  angefüllt.  Ai^- 
riltls  syphfHtk*. 
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Anamiioäo  und  hauptsäch- 
1  {eliötc  a  1 1  *f i>m  ouw 


Befallono 
Auge  tun  tiskeln 


Thcraplt^  und  Aiij^^anK 


I 


Galklewlcz 


Pasfllnl 


Dowae 


Mendel 


iFinkcUtcin 


^jilhrijTCA  Mäiloheu  mit  HJn^h»- 

ron  kongeultal  ayphilitl^ioliüii 

Anzoichen. 


SJÄUriKo»  Kind.  Bald  nach 
der  Gelnirt  PmoudoparalyRe 
lior  HiiHd<>  und  Fiißo,  Zur 
Zeit  der  Beiilmr-htimir  breite 
ii&B8«ndc  PaiH^lri  nui  After 
Lei|clit4*r  ?;trftbi>4muH  mit  Kon- 
v<>rjfenz  und  tnitt^dwofie, träge 
reajriort'iide  Fuiiilloti*  Lia- 
»ii-liluU  und  tiiJniii^i:]!!«  Musku- 
latur z«i|ir(}n  kvoi  (7ürltu?«in  Er* 
resrungtui  le  ich  tos  Zurück- 
bleib«  II. 

l'ijäJiiriKe^  Müdeheu,  üioBsen 
Vat«r  an  Picht^rer  Lue»  (fo- 
Utten  und  düsson  Muttor 
mehrfach  abortiert  hatto. 
Mit  4  Jatu-Lin  Üphlhalmio  und 
Ozaena.  Zu  10  Jahron  An- 
füHe  mit  BowuQtMiinstrübunK 
auOordom  ulKorativo  PröKossc 
an  der  Na^oudpit^ve.  Jeitzt  an 
Nerve  IIB  ym  p  t  eme  n :  K  opf - 
ftchraerKcn,  Verlust  des  Oe- 
ructisiimeB*  IMptopie,  iwgln- 
nende  NourltlH  «jptica,  l Para- 
lyse   den    yas.ia.YiH    und    Ab- 

dUCDODä. 

tftjährlites  Mädchtm,  di*rift«Mi 
Mutter  sich  in  der  Seh^v^iusr^?r• 
aehaft  syphil.  infisr.iert  hatte 
und  das  in  doner>itoii  Letwna- 
monntvfi  Hirlitfre  Zeichen  von 
boredit.  [,ur«  bot  (nmkuL 
d^philtil.  PHorfULHiiH  plant,  et 
palm.  Papeln  ad  anuinJ. 
Mit  3  JatTren  ntvntv  eich 
pl&txlich  AuÜtiuwendunt;  des 
r,  AuiTPs  mit  Mydria^fn  oln. 
LMe  Natur  de«  ljeicl«'n^  wurde 
nirht  erkannt.  St?ät  dem  9, 
Lohenslahre  StillKtand  der 
freistlETen  fintwickelun«-  und 
leicht©  Reizbarkeit.  Mit  Ij 
Jahren  maniakaliache  Anfalle 
lIallu3*;inationen  etc.,  denoo 
bald  ein  sttuporöi^r  Zustand 
feierte» 

1  nionatlieher  ^^tiUKling'  here- 
dttUr  t>ela>i.t0t«  auimesproeheno 
Hatte  Inas«,  t4i  n  ine  1 1  -klö  n  Isehe 
Znekun)?en  im  Gesirht  und 
an  den  Extremitäten,  xuwol- 
len  Ptosis  und  triltfe  Pupillen« 
reaktion. 


Parese  aller  vom  Ocu- 
lomotwrjurt    innervier- 
ten Aufrenmuflkeltt  mit 
Amaurose. 


Die  Sektion  ergab :  Typ!- 

ache    Kiuumöse     Bayllar- 

meniiiffitis  in  der  Getrend 

der  Hella  tureiea. 


Partielle  Oeulomo-  Autupeie  fle«  an  Diph- 
torius-  und  walir-  therie  und  neinon  Folgen 
äGhoinlicb    Abducena-    jeestorbcnen  Klnded  ergab 


pareive,     daneben     in- 

kuntitaiit«        Faziallg- 

paroüe. 


AMuoezyiparalyse,  da- 
neben FaeiaUsfiarA- 
lyne,   Nenntt»  optica, 
Ö 1  f  a  ktor  iusaf  f  ekt  Ion. 


Partielle 

Oculomotorlus- 

läl  im  II  ng. 


am  NerveuHj'eitoni :  End- 
arteriltis  luet.  Hculineri 
Art.  foÄ5.  8y  Ivii  et  eorpor. 
calle^l  Mnkis  mit  Ervvei* 
chungrüherden  in  der  lin- 
ken llemitipharo. 


Obduktion  ec«»ti;  Und- 
arteriUiR  der  baaaleiiRlni- 

arteritjn,     nanebum    5dc- 

matöäe    Sehwtdlunjr     dcö 

FazIallH,  Trigeuiiaus  und 

Ahdueene. 


Bei  der  8ektien  fand 
»ich  eine  botr^elit  liehe 
I  »iiltzo  Exostose  ( Ferien tl- 
ti»}  an  der  Ba^iB  cranii 
nahe  dorn  l.  Rande  de» 
Foramen  magnum. 


Paftlelle 

Oculomoterlus- 
parew. 


Kllnii^sthe  UiiufrKi.M?.  die 
durch  die  Autopsie  hts- 
BtÄtiBt  wird:  Menlniriths 
bfuillar.  in  der  hintere» 
Schädelirrulje. 


Sicher  nukleare  Krkraiikimgen  Bind  bis  jetzt  Ix^i  kongenitaler  Lue^^  nicht 
ihge wiesen,  zum  mmde.sten  bestehen  keine  anatomisch  untersuchten  Fülle, 
gegen  deutet  der  Fall  Sauvineaus  aU  einzige  Beobachtung  iiuf  einen  Er- 
pkungsherd  im  Hirnsttel  hin. 

L  Der  kleiiHt  Patient.  28  MonaU^  alt»  zeigte  eine  totale  linksücitiKt^  Üciilomo- 
prifthnumg,  die  3  Wochen  zuvor  plötzlich  aufgetreten  war.  ZweifoUose  kon- 
it&Je  LueB,  Keratitis  parenchymatofia  um  rechten  Auge.  Zu  dicker  ynksscitigen 
lUotuotoriusparese  geseUte  wich  dann  eine  rechtsseitige   Fleniiplegie,  8o  dnß  der 

rO  wohl  im  linken  Pedunkulu»  m^ineu   Sita  babi^n  nmlite. 
Gelegentlich  kann  wohl  auch  eine  gummöse  Veränderung  in  der  ürhtta 
jAugenrauBkeilähmungen  Veranlassung  geben.     Ob  auch  luetische  Verände- 
Igen  in  den  Muskeln  nelhnt  zu  Lähmung  führen  können,  ist  bis  jetzt  nicht 


b 


582  Augeimerven. 

erwiesen ;  ganz  unmöglich  erscheint  diese  Annahme  nicht,  da  man  bei  der  Unter- 
suchung luetischer  Föten  imd  Säuglinge  gelegentlich  massenhaft  Spirochäten 
in  den  Muskeln  gefunden  hat.  Auch  in  dem  Herzmuskel  stellten  Buschke 
und  Fischer  bei  einem  3 wöchentlichen  syphilitischen  Säugling  unzählige 
Spirochäten  fest,  die  sich  stets  nur  an  pathologisch  veränderten  Stellen  nach- 
weisen ließen. 

Die  Lebensperiode,  in  der  bei  kongenitaler  Lues  die  Augenmuskelläh- 
mungen auftreten,  ist  verschieden.  Sie  finden  sich  in  den  ersten  Wochen,  in 
den  ersten  Jahren  und  treten  in  vereinzelten  Fällen  (Lupine,  Carbonne) 
sogar  noch  nach  dem  30.  Lebensjahr  auf.  Im  Unterschied  zur  akquirierten 
Lues  sind  sie  auffallend  häufig  im  Frühstadium  anzutreffen,  denn  5  Fälle  ent- 
fallen auf  das  erste  Lebensjahr,  7  auf  das  2.  und  3.  Lebensjahr,  so  daß  man 
also  etwa  12  von  30  Beobachtungen  in  die  Frühperiode  der  angeborenen  S5T)hili8 
zu  rechnen  hat. 

Bei  der  erworbenen  Lues  wird  nicht  selten  behauptet,  daß  gerade  die 
Fälle  zu  einer  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  neigen,  die  keine  Sekundär- 
erscheinungen  hatten.  Das  ist  ziun  Teil  auch  bei  der  kongenitalen  Lues  der 
Fall.  Eine  ganze  Anzahl  der  Beobachtungen  aber  wies  entweder  zur  Zeit 
der  Lähmungen  oder  früher  syphilitische  Manifestationen  sekundärer  Art  auf. 
Bei  10  Fällen  bestanden  zur  Zeit  der  Lähmungen  oder  früher  syphilitische 
Exantheme;  3 mal  ging  der  Augenmuskellähmung  eine  Iritis,  allercQngs  immer 
am  anderen  Auge  voraus ;  mehrmals  war  auch  parenchymatöse  Keratitis  und 
in  verschiedenen  Fällen  auch  Chorioretinitis  nachweisbar.  Komplikationen 
von  Seiten  des  Bulbus  sind  nach  Uhthoff  bei  kongenitaler  Lues  häufiger  als 
bei  akquirierter.  Ausgesprochen  tertiäre  Erscheinungen  bestanden  einmal  in 
ulzerativen  Hautprozessen,  2  mal  in  Zerstörungen  im  Nasen -Rachenraum. 

Therapie  und  Schicksal.  Eine  möglichst  frühzeitige  antiluetische 
Behandlung  konnte  in  einer  Anzahl  von  Fällen  erhebliche  Besserung,  in  einigen 
sogar  Heilung  bringen.  Manchmal  geht  die  Lähmung  eines  Nerven  zurück, 
während  die  eines  anderen  dauernd  bestehen  bleibt.  Der  Prozentsatz  von 
erfolglosen  Behandlungen  ist  aber  auch  nicht  klein.  Entweder  bleibt  dann 
die  Lähmimg  als  solche  in  unveränderter  Weise  bestehen  trotz  sonst  guter 
Entwickelung  des  Patienten,  wie  z.  B.  bei  der  einen  eigenen  Beobachtung, 
die  ich  oben  schilderte.  In  anderen  Fällen  ist  das  Schicksal  ein  ungünstiges 
imd  führt  zum  Tode  des  Patienten. 

Die  Art  der  spezifischen  Behandlung  ist  bei  den  bisherigen  Beobachtungen 
eine  verschiedene  gewesen.  Sehr  häufig  fehlt  eine  genauere  Bezeichnung  des 
therapeutischen  Vorgehens.  Unter  den  Quecksilbermitteln  wurde  wahrschein- 
lich die  Inunktionskur  am  häufigsten  verwendet.  Mattissohn  hebt  aher 
hervor,  ein  wie  vorzügliches  Mittel  gerade  auch  bei  Kindern  das  Kalomel  ist, 
das  allerdings  nicht  häufiger  als  3  bis  5  mal  in  Abständen  von  8  Tagen  nach  den 
Angaben  Buschkes  angewendet  werden  soll.  Größere  Erfahrungen  mit  Sal- 
varsan  liegen  auf  diesem  Gebiet  nicht  vor. 

Daß  von  den  30  Fällen  der  Literatur  10  obduziert  wurden,  von  denen 
anscheinend  nur  ein  Teil  spezifisch  behandelt  war,  zeigt,  daß  die  Prognose 
eine  sehr  ernste  ist.  Weim  ^^^r  oben  gesehen  haben,  daß  sowohl  die  eigenen 
Fälle  als  auch  die  Patientin  Mattissohns  sich  bei  mehrere  Jahre  dauernder 
Beobachtung  gut  entwickelten,  so  weist  andererseits  die  Beobachtimg  Mendels 
darauf  hin,  daß  auch  noch  nach  vielen  Jahren  schwere,  lebensgefährliche  Kompli- 
kationen eintreten  können.  Bei  seiner  Patientin  stellte  sich  im  3.  Lebensjahr 
die  Oculomotoriuslähmung  ein.  Vom  9.  Lebensjahr  an  trat  Stillstand  der 
geistigen  Entwickelung  und  leichte  Reizbarkeit  auf.     Ln  12.  Jahr  kam  es  zu 
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maniakali sehen    Anfällen,    Halluzinationen    usw.,    denen    bald    ein    Btuporöser 
Zugtand  folgte. 

Aueh  die  Tatsaehe,  daß  bei  der  Lues  congenita  die  Augen  diu«  keH  ahm  ungen 
meistens  mit  audei*t>u  zerebralen  Ersehe  in  ungen  kombiniert  angetroffen  werden, 
ist  geeignet,  die  Krkrankuiig  pn>gnosti.sch  sehr  ernst  zu  nehmen.  Wie  wir 
aber  gesehen  halx^n.  konmit  sie  an  sieb  sehr  selten  vor,  deim  sie  beruht  auf 
der  an  sieb  sehon  sehr  seltenen  Hinisv  philis  (naeh  Uii  t  hoff  in  4%,  kongenitaler 
Lues),  während  bei  Tabes  infantum  Augen nniskel lab mungen  erheblieh  seltener 
als  l>ei  Tat>es  der  Erwachsenen  vorzuktnnmen  seheinen  (nach  Uhthoff  in 
14%  bei  Talx^s  infantum,  in  30"/(,  t>ei  T altes  der  KrwiiehseneTi}.  Unter  14  Fällen 
von  juveniler  Tabe^s  ans  den  Jahren  11105 — iB  wurden  naeh  Wisotzki  2 mal 
Augenmuskelliihmuugen  als  Frühsymptom  beobachtet  (Hochsinger,  Haw- 
thorne).  Ijei  2M  Fällen  juveniler  Paralyse  nie. 


E.  TrigeiniiiiiH. 

Bei  den  attatoinixselien  Vorlx^merkungen  wurde  l>ereits  darauf  hinge  wiesen, 
in  uie  naher  Beziehimg  der  Trigeminus,  liesonders  am  »SinUH  cavernosus  und 
in  der  Fissura  orbital,  sup.  zu  den  x\ugenuniskehierven  strebt.  Es  ist  daher 
erklär  heb.  daß  er  l)ei  luetischen  Prozessen  in  dieser  Gfegend  öfters  gemeinsam 
mit  ilmen  erkrankt.  Die  Affektionen  der  Orbita,  die  zu  seiner  Beteiügimg 
füliren.  werden  wir  später  noch  im  Zusammenhang  liespreehen.  Am  häufigsten 
wird  durch  die  Lues  ebie  StammerkraTjkuTig  des  Trigeminus,  niebt  ganz  selten 
aueh  eine  Läsion  des  Ganglion  Gasseri  lx*cb'iigt.  Kine  weit-ere  Möglichkeit  von 
Störungen  liegt  m  Prozessen  im  Wurzel-  mid  Kerngebiet  des  Trigeminim. 

Die  8ensil>ilitatsstönmgen  köime]i  hv^ier-  imd  bypästhetiseber  Natur  sein. 
Demzufolge  wertJen  wir  zunächst  die  Neuralgien,  dann  kurz  die  fragliebe  Be* 
deutmig  der  Lues  für  den  Herjjes  zoster  und  sebließlich  die  Läbnumgen  des 
Trigeminus  olme  und  mit  Keratitis  neun>paralytiea  beHprecben. 

Bei  den  Trigeminusneuralgien  ist  ganz  im  allgemeinen  und  bei  voran- 
gegangener Lues  im  In^sonderen  tlie  Frage  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob  der 
Neuralgie  eine  funktionelle  oder  organische  Ursaelie  zugrunde  liegt.  Daß 
luetische  Prozt^sse  im  Schädel  in  nem  zu  Neuralgien  führen  kömien.  zeigen  einige 
von  Wilbrand  mid  S aenger  zitiert**  Beobachtungen.  So  gibt  Hiilke  die 
Krankengesch lebte  eines  30jährigen  Mamies  nieder,  der  4  Jahre  zuvor  Lues 
akquiriert  hatte  und  später  an  linlcsseitiger  Trigcnunusneuralgie  litt.  Aulierdem 
bestand  ein^  Stauungspapille.  Auf  dem  Sektionstiseb  fand  sieh  ein  gummöser 
Tumor  in  der  Gegend  des  Sinus  cavernosus  an  der  Stella  tureica.  Eine  andere 
Beobachtung  stammt  von  Beck.  Hier  entMickelte  sieb  l)ei  einem  Luet »sehen 
eine  Anästhesia  doloro-sa  im  Bereieli  des  linken  Trigeminus.  Daneben  bestand 
rechtsseitige  Körperparese  und  linksseitige  Parese  des  Oculomotorius  mid 
Abdueens.  Bei  der  DlMluktion  fanden  sich  multiple  Gummata  an  der  Hirn- 
basis,  im  linken  Traetus  opticus,  im  linken  HiniscbcnkeL  im  Pons  mid  der 
Medulla  oblongata  sowie  eine  s\^>hili tische  Meningitis.  Der  linke  Trigeminus 
war  durch  die  Ponsaffektion  beeinträchtigt,  auch  in  dem  tTanglioji  Gasseri 
waren  Veränderungen  der  Gefäß  Wandungen  und  teilweise  Ob!  Iterationen  naeh- 
weis  bar, 

Ck'legentlich  kommen  Trigeminusneuralgien  auch  bei  der  Tabes  vor, 
doch  sind  sie  auffallend  selten,  Ix^Honders  im  Hinblick  auf  die  bei  der  Tabes 
so  charakteristiselieii  lanzinierenden  Sebmer/en  an  anden*n  Körperteüen.  „Es 
iBt  geradezu  eine  auffallende  Erschei ntmg,  daß  während  sonst  die  Störungen 
dar  sensiblen  Nerven  bei  Tabes  gegenüber  den  motorischen  so  außeroixjlentlich 
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überwiegen,  gerade  im  Bereich  der  Augensphäre  die  Augen bewegungsner 

sehr  viel  häufiger  l>etniffeii  sind  als  der  senHil>ie  TrigeminuÄ"  (Uhthoff). 
einen  Fall  mit  sehr  starkein  Trigeminusreiz  bei  einem  51jährigen  Tabilcer  1 
richtet  Pel  (zit,  naeh  Wil  brand  -iSaenger).  Dieser  Patient  hatte  ausgesprocbjj 
Parästhesien    im    Gebiet    zahlreicher   Nerven,    auch   des   Trigeminuä.     öftei 
traten  Anfälle  von  heftigen   Seh  merzen  in  beiden   Augen,    krampfhafte  Ko 
traktionen  der  Orbiculares.  starker  TranenfluB,  intensive  Rötung  und  Schweliu 
der  Conjunctiva  bulbi  und  paifjebrarum  auf.  Die  Dauer  dieser  Anfälle  sehvankjel 
zwischen  2 — 3  Stimden  und  I'/j  Tagen,    In  den  Intervallen  waren  die  Augen, 
abgesehen   von  reflektorischer  Pupillen  starre,  völlig  normal. 


Abi).  14S. 

Horpüf*  z;ot.tcp  o|i]itlialmieus  hicticus! 


Kommt  die  Syphilis  als  Ursache  des  Herpes  zoster  ophtbalmicül 
in  Betracht?  Offenbar  sehr  selten,  ja  von  Wilbrand-Sftenger  wird  die  Lt» 
mite r  den  ätioioj2:isehen  Faktoren  überhaupt  nicht  genannt.  Auch  auf  tAWsch^l 
Grundlage  scheint  diese  Erkrankung,  wie  Uhthoff  hervorhebt,  fast  ni^htj 
vorzukommen,  wenngleich  von  anderen  Ix'i  Tabes  und  Tabo-Paralyse  anuchpiu«] 
gelegentlieh  die  Affektion  gesehen  wurde. 

leh  selbst  konnte  eine  Beobachtung  ansteilen»  die  ich  hier  im  Bilde  vnß^^ 
gebe  und  die  wegen  des  gauzen  klinischen  Verhuifs  mögUchem'eise  doch  öuf 
einer  Lues  cerebri  in  Znsammen !iang  zu  bringen  ist. 

Bei    einer    30jälirigen    Frau.    Augußte   Wc    die    1907    wegen    beiderseitig' 
luetischer»  retrobulbärer  Xeuritis  in  Behandlung  stand  (später  temporale  Atropif 
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des    Optikus),   entwickelte  sich    1910  ein   link8«eitiger  typischer   Herpes  zoster 
öph  tha!  mieu». 

Rein  halbatdtig  waren  im  Laufe  von  wenigen  Tagen,  wie  die  Abbildung  148 
■**igt,  eine  Reilie  von  rötliehen  Plaques,  teilweise  auch  gejilatzte  Bin^chen  über  Nase. 
^tini  mid  Lidern  entstanden.  Da«  linke  Oberlid  war  im  ganzen  Ödt-matös.  Die 
^ÄinaJ»  vorgenommene  neiirologisehe  Unten<nehung  ergab,  daß  di«'  Frau  seit 
M&rx  19 1(»  über  Kopf-,  Ohrenschmerzen  und  aneh  sehleehteres  t>ehen  klagte.  Die 
^oplseh merzen  waren  in  letzter  Zeit  beMrmders  heftig  geworden,  der  iSehädel  links 
^twaß  klopfempfindlicher  alw  recht*?.  f>h]ektiv  fanden  sieh  nur  lebhafte  Patellar- 
^^d  Aehillesrpflexe,  rnehts  auch  angedenteter  PatellarklonuH  und  bi^^weihMi  Babinj^ki. 
Bei  einer  Nachuntfr.HUchung  lfH4  stellte  >?ich  heraus,  dali  sie  damals  olfenbar 
^iach  der  H**rpe&affeklion  wegen  einer  ,,Pöycho8e'*  längere  Zeit  klinisch  behandelt 
\Yurde.  Sie  erinnert  sieh  noch  teilweise  an  diese  Psychose  und  weiß,  daß  sie  Stimmen 
^hört  hat.  Auch  jetzt  n  gt  sie  sich  noch  leicht  auf  (lebt  in  ungünstigen  äußeren 
Terliältnissen),  Hat  noch  öfters  Kopfschmerzen,  Ohnmachtfianwandlungen,  hiß- 
^eilen  Rückenschmerzen  und  Sehwacln'  in  den  Beinen.  Objektiv  ist  auch  jetzt 
außer  let^haften  Reflexen  und  geli^gentlieb  angedeutetem  Babinski  neurologiscli 
nicht«  nach  zu  weiften. 

Daß  die  Frau  an  einer  basalen  Meningitis  litt,  iat  nach  Ananmese  und 

Befund  recht  wahrscheLnlich.  und  so  muß  man  immerhin  mit  der  Möglichkeit 

reclinen,  daß  dem  Herpes  eine  syphilitiMche  NeiiritiK  des Trige minus  zugrunde  lag, 

Rosen  ni  e  y  e  r  Ije  r i  eh  tete  1912  ü  be  r  e  i iien  Fal  1  von  He  rpt^s  zoste  r  oph  tb  al  nii  c  üb 

niit   Iritis,  wo  es  zur  Gumnienbildyng  in  der  Iris  kam.   Die  luetiscbe  Infektion 

lag    Jahrzehnte  zurück.     An tilue tische  Kur  brach fe  Herpes  mid  Iritis  zur  Ab- 

iiellung.     An  sieb  sind  die  Ansichten  üljer  das  Zustandekommen  des  Herpes 

Hoch  nicht  vollkonnnen  geeinigt.     Head  und  Campbell  glauben,  daß  eine 

entzündliche  akute  Erkrankung  der  Zellen  im  Ganglion  das  Zustandekommen 

eme.«i  Herfies  Ije  werkstell  ige;   andere  Autoren,   unter  ihnen   auch  Wilbrand- 

Sa enger,  neigen  zu  der  Ansieht,  daß  es  sieh  Iteim  Herjx's  zoster  um  einen 

"\"orwiegend  neuritischen  Prozeß  handele,  woiwi  natürlich  in  vielen  Fällen  eine 

^Affekt ion   der  Ganglien   auch  gefmiden  uerdc.     Besonders  die  Tatsache,  daß 

l^eim  Herpes  zoster  ophtha! niicus  häufig  gleichzeitig  Lähmungen  motorischer 

IXerven  auftreten,  drangen  sie  zu  ihrer  Auffassung. 

Zwischen  der  Ky jx^ ras thesie  des  Trigemnnis,  wie  wir  sie  besonders  in 
<ler  Form  der  Aeuralgie  kennen  gelernt  hahen,  und  der  Trigeniinirslahmung 
gibt  es  Übergänge,  die  man  als  Hypästhesien  bt!zeiehnet,  und  es  kommt  vor, 
daß  der  H^^^äHtheste  oder  der  Lähmung  eine  Hvfierjisthesie  vorausgeht.  So 
bestand  in  einer  Beobachtung  von  Wagner  bei  einer  basalen  gummösen  Menin- 
gitis anfangs  Hyperästhesie,  später  Anästhesie  der  rechten  Ciesichtshulfte  und 
recht«9eitig(*  Amaurose.  Ich  selbst  beobaebtete  den  seltenen  Fall  einer  iso- 
Herten Anästhesie  und  Parästbesie  im  Gebiet  des  rechten  N.  infraorbi- 
taliSy  wahrsrhcinlieh  bei  einer  beginnenden  Tabes: 

Gustav  X<*.,  55  J«hre,  3i3M/16.  klagt  übt*r  Drücken  im  rechten  Auge  und 
T  ein  taubes,  unangenehmes  Uefütd  unter  dem  rechten  Auge.  Beiderseits  Miosis, 
ihr  ausgetiproebenc  reflektorische  Pupillentriigheit.  tJphthalinoßk.  und  Adapto- 
meter  normal ;  kleiner  Bündcldefekl  im  (resichtsfeld  des  rechten  Auges.  K.  8.  =  LO; 
L.  S.  =  Finger  in  1  m  (Catar.  poha%  ant.).  XeuroL:  AmlstheKie  im  Gebiet  de« 
rechten  Infraorbitalis,  ferner  (Geh.liat  Schnitze)  eine  H ypäs thesiezone  handbreit 
unter  der  Mainilla.  Reflexe  normal  Keine  deutliche  Ataxie.  Wa b »ermann - 
Keaktjon  im  Blut  positiv. 

Ülx-rsieht  mi\n  die  stattliche  Zahl  der  sezierten  Fälle  von  Trigeminus- 
stÖruiigen.  wie  sie  Wilbrand  und  »Saenger  tabellariseh  zusammengestellt 
hal^n,  wol)ei  es  sich  ja  meistens  um  LÜhnumgen  handelt,  so  kommen  auf  161  Be- 
obachtungen 29  syphilitische.  Auch  hier  zeigt  sich  wieder,  welelie  Bedeutung 
der  basale  Prozeß  bei  der  Entstehung  von  Läbraimgen  der  Augennerven  hat, 
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denn  20  (von  94  GesamtfäHen)  betrafen  Basis,  Stamm  oder  Granglion  Gassen, 
8  (von  21  Gesamtfällen)  hatten  ihren  Sitz  im  Wurzelgebiet  und  nur  1  (von 
45  Gesamtfällen)  konnte  ins  Kemgebiet  lokalisiert  werden.  Klinisch  läßt 
sich  der  Sitz  der  Erkrankung,  der,  wie  wir  aus  den  anatomischen  Befunden 
soeben  gesehen  haben,  vorwiegend  die  Basis  betrifft,  noch  aus  mehreren  Merk- 
malen vermuten.  Vor  allem  aus  der  Feststellung,  ob  es  sich  um  ein-  oder  doppel- 
seitige Lähmungen  handelt,  sowie  daraus,  ob  nur  der  Ramus  ophth.  oder  der 
gesamte  Trigeminus  betroffen  ist,  lassen  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  Schlüsse 
ziehen.  Allerdings  mahnen  Wilbrand-Saenger  zur  Vorsicht  mit  der  Annahme, 
daß  jeder  Fall  von  Anästhesie  des  ersten  Astes  einem  Herde  entsprechen  müsse, 
welcher  peripher  vom  Ganglion  Gasseri  im  Verlauf  des  ersten  Astes  gelten 
sei,  denn  es  können  von  allen  Stationen  im  Verlauf  des  Quintus, .  sofern  nur 
die  dem  1.  Ast  zugehörigen  Fasern  getroffen  sind,  auch  Sensibilitätsstörungen 
in  diesem  Bezirke  auftreten. 

Ist  der  Trigeminus  innerhalb  der  Orbita  betroffen,  so  handelt  es  sich 
meist  um  eine  gummöse  Erkrankimg,  die  mit  Bewegungsbeschränkungen  des 
Auges,  Exophthalmus  usw.  im  allgemeinen  kombiniert  ist  und  auf  die  wir  an 
anderer  Stelle  noch  genauer  zu  sprechen  kommen. 

Die  bei  weitem  häufigste  Ursache  der  Trigeminuslähmung  ist  die  Him- 
syphilis  in  der  Form  der  basalen  gummösen  Meningitis.  Hierbei  besteht  die 
Möglichkeit,  daß  der  Ramus  ophth.  allein  betroffen  wird  oder  aber  das  Ganglicm 
Gasseri  resp.  der  Stamm  des  Trigeminus  bei  seinem  Austritt  in  die  gummöse 
Masse  hineingezogen  werden,  so  daß  auch  die  übrigen  Zweige  des  Quintus  und 
selbst  seine  motorische  Portion  unter  Umständen  miterkranken  können.  Nach 
Uhthoff  ist  der  Trigeminus  in  14%  bei  der  Himsyphilis  beteiligt,  etwa  so 
häufig  wie  der  Abducens.  Außerordentlich  oft  (80%)  sind  der  Optikus  W. 
die  basal -optischen  Leitungsbahnen  dann  mitaffiziert,  häufig  auch  der  Fazialis 
(56%),  Oculomotorius  imd  Abduzens  (437o)»  Akustikus  (36%),  Olfactorius 
(14%),  Trochlearis  (7%).  Der  Trigeminus  ist  also  nahezu  nie  bei  der  Him- 
sjrphilis  isoliert  betroffen  und  fast  immer  bei  den  basalen  Prozessen  einseitig 
ergriffen.  Große  Ausnahmen  sind  Fälle  von  Chvosteck,  Huguenin,  Gen- 
kin.  Pick,  bei  denen  es  sich  um  ganz  isolierte  Erkrankungen  des  Trigeminus 
infolge  syphilitischer  Tumoren  an  der  Basis  cerebri,  zum  Teil  am  GanglicMi 
Gasseri  handelte.  Die  Trigeminuslähmung  bei  der  Himsyphilis  tritt  meist 
erst  viele  Jahre  nach  der  Infektion  auf ;  es  sind  aber  Frühfälle  wie  der  von 
Serrebrennikowa  beschrieben,  bei  dem  bereits  wenige  Monate  nach  der  In- 
fektion Lähmung  des  linken  Trigeminus  und  anderer  Hinmerven  eintrat. 

Als  weitere  Möglichkeit  des  Sitzes  luetischer  Trigeminuslähmungen  ist 
das  Ponsgebiet  zu  betrachten;  solche  Fälle  wurden  von  Lautenbach,  Rosen- 
thal, Du  check  u.  a.  mitgeteilt,  dabei  waren  aber  fast  immer  auch  die  basalen 
Anteile  des  Nerven  mitergriffen.  Wenn  man  auch  im  allgemeinen  wohl  annehmen 
muß,  daß  ein  Ponsherd,  der  den  Trigeminus  betrifft,  alle  Äste  des  Quintus 
beteiligt,  so  zeigt  doch  der  Fall  von  Lautenbach,  wo  es  nur  zu  einer  Anästhesie 
der  linken  Stimhälfte  bei  einem  Gumma  der  linken  Ponshälfte  kam,  daß  das 
nicht  immer  stimmt.  Li  diesem  Fall  bestand  außerdem  rechtsseitige  Körper- 
parese  und  linksseitige  Abducenslähmung. 

Die  Trigeminuslähmung  infolge  eines  im  Kemgebiet  sitzenden  Erkiafl* 
kungsherdes  spielt  bei  der  eigentlichen  Himsyphilis  keine  Rolle,  dagegen  wahr- 
scheinlich bei  der  Tabes.  Es  ist  auffallend,  daß  die  doppelseitige  Affektion 
des  Trigeminus,  wenn  man  von  ätiologischen  Gesichtspunkten  zunächst  an- 
sieht, häufiger  zentral,  als  peripher  bedingt  ist.  Bei  der  Tabes  werden  gelegent- 
lich Sensibilitätsstörungen  beobachtet,  die  entweder  zu  gleicher  Zeit  auf  beiden 
Seiten  auftreten  oder  in  zeitlichen  Abständen  zuerst  die  eine  Seite,  dann  die 
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andere  befallen.     Im  ganzen  sind  aber  Trigeminuslähmungen  ebenso  wie  die 
Neuralgien  bei  Tabes  außerordentlich  selten. 

Mit  der  Trigeminuslähmung  kann  eine  Keratitis  neuroparalytica 
verbunden  sein.  Aus  den  Fällen  der  Literatur,  bei  denen  eine  Sektion  aus- 
geführt wurde,  ergibt  sieh,  daß  diese  Keratitis  bei  der  Syphilis  eigentlich  nur 
auftrat,  wenn  ein  basal-luetischer  Prozeß  vorlag.  Unter  den  20  Fällen  von  Lues 
cerebri  mit  Trigeminusbeteiligung  war  bei  11  die  Hornhaut  ergriffen,  von  den 
9  im  Wurzel-  und  Kemgebiet  sitzenden  nur  bei  2  und  bei  diesen  2  Beob- 
achtungen (Pick,  Westphal)  war  der  basale  Teil  des  Trigeminus  wohl  auch 
mitbeteiligt.  Verwertet  man  auch  die  rein  klinische,  nicht  anatomisch  gesicherte 
Literatur,  so  läßt  sich  unter  65  Fällen  von  Trigeminusläsion  nach  Lues  bei  25 
Fällen  eine  Keratitis  neuroparalytica  feststellen,  und  zwar  sind  die  zahlenmäßigen 
Beziehungen  nach  Wilbrand-Saenger  folgende:  basale  gummöse  Meningitis 
22  Fälle,  darunter  11  mit  Keratitis  neuroparalytica,  solitäre  Gummata  18  Fälle, 
darunter  4  mit  Keratitis  neuroparalytica,  Arteriensyphilis  6  Fälle,  darunter  2 
mit  Keratitis  neuroparalytica,  Fälle  von  luetischer  Trigeminuserkrankung  (ohne 
Sektionsbericht)  19  Fälle,  darunter  8  mit  Keratitis  neuroparalytica.  Auffallender- 
weise hat  Uhthoff  unter  seinem  großen  Material  nur  einmal  eine  Keratitis 
neuroparalytica  auf  luetischer  Basis  gesehen.  Auch  ich  sah  nur  cnen  hierher- 
gehörigen Fall,  wobei  die  Lues  cerebri  noch  nicht  einmal  sicher  festgestellt 
werden  konnte.  In  den  meisten  Fällen  ist  die  Keratitis  einseitig,  konnte  aber 
auch  gelegentlich  doppelseitig  beobachtet  werden.  (Leudet,  Westphal). 
Eine  gleichzeitig  bestehende  Ptosis  ist  nicht  immer  imstande,  den  Eintritt 
einer  Keratitis  neuroparalytica  zu  verhindern.  Das  Vorkommen  einer  Keratitis 
neuroparalytica  bei  der  Tabes  ist  als  außerordentlich  seltenes  Vorkommnis 
anzusehen. 

P.  Nystagmus^). 

Li  einem  gewissen  Zusammenhang  mit  den  Augenmuskeln  steht  der 
Nystagmus  imd  soll  deshalb  hier,  soweit  er  mit  der  Lues  etwas  zu  tim  hat,  be- 
sprochen werden.  Dabei  soll  nicht  die  Rede  sein  von  den  nystagmusartigen 
Zuckungen,  wie  sie  bei  Augenmuskellähmungen  auftreten,  sobald  der  Bulbus 
in  das  Bereich  des  gelähmten  Muskels  bewegt  >^ird,  sondern  es  sei  von  dem 
typischen  Nystagmus  die  Rede,  der  als  horizontaler,  vertikaler  oder  rotatorischer 
Ny.  in  die  Erscheinung  tritt.  Wir  wissen  heutzutage,  daß  nur  ein  Teil  der 
Ny-Fälle  vom  Auge  selbst  ausgelöst  wird.  Handelt  es  sich  um  erhebliche  Herab- 
setzimg des  Sehvermögens  in  früher  Jugend  durch  starke  luetische  Verände- 
rungen im  Tnnem  des  Auges,  so  unterscheiden  sich  solche  Fälle  nicht  von  anderen 
amblyopischen  Ny-Arten.  Zweifellos  kann  aber  auch  der  Ny.  neurogener 
und  otogener  Herkunft  sein.  Der  otogene  Ny.  hat  im  allgemeinen  mit  der 
Lues  wohl  nichts  zu  tim,  immerhin  kann  die  den  Ny.  auslösende  Ohraffektion 
gelegentlich  wohl  syphilitischer  Natur  sein.  Eine  in  dieses  Gebiet  schlagende 
experimentelle  Beobachtung,  über  die  ich  früher  berichtete,  ist  im  Abschnitt 
über  experimentelle  Syphilis  wiedergegeben. 

Wie  steht  es  nim  mit  dem  neurogenen  Ny.  auf  syphilitischer  Grundlage  ? 

Uhthoff  gibt  an,  daß  der  Ny.  bei  Himsyphilis  selten  sei.  Bei  seinem 
eigenen  Material  fand  er  ihn  in  27o»  in  der  Literatur  noch  weniger.  Es  handelte 
sich  in  diesen  Fällen  um  einen  akquirierten  Ny.  durch  Gehi  merk  rankung. 
Eine  geraeinsame  Ursache  ließ  sich  aber  in  den  sezierten  Fällen  nicht  finden, 
da  es  sich  bald  um  meningi tische,  bald  um  hydrocephalische  oder  auch  um 

^)  Abgekürzt  Ny. 
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Gefäßveränderungen  im  Gehirn  handelte.  Unter  20  000  Augenkianken  der 
Schö  1er  sehen  Klinik  stellte  Nie  der  ge  saß  130  Fällle  von  Ny.  zusammen, 
davon  waren  120  angeboren  oder  in  frühester  Kindheit  erworben,  10  Fälle 
betrafen  Ny.,  der  im  späteren  Alter  akquiriert  wurde  und  hierunter  war  Hini- 
syphilis  einmal  die  Ursache. 

Auch  bei  der  Tabes  ist  Ny.  ausgesprochen  selten  und  gehört  nicht 
irgendwie  zum  Symptomenbild.  Uhthoff  meint,  vielleicht  seien  Verände- 
rungen am  Boden  des  4.  Ventrikels,  wie  sie  bei  Tabes  beobachtet  werden,  ge- 
legentlich imstande,  Ny.  zu  erzeugen,  in  Übereinstimmung  mit  der  Tatsache, 
daß  experimentell  von  der  Rautengrube  aus  Ny.  hervorgerufen  werden  könne 
(Berger  u.  a.).  Ein  wirklicher  Ny.  bei  Tabes  bleibe  aber  verdächtig  auf  Kom- 
plikationen (multiple  Sklerose,  zerebrale  Affektionen,  kongenitalen  Ny.  usw.). 

Wie  aus  der  Zusammenstellung  von  Niedergesäß  hervorgeht,  tritt 
der  angeborene  oder  in  früher  Kindheit  erworbene  Ny.  ungemein  \'iel  häufiger 
auf  als  der  im  späteren  Alter  erworbene. 

Auf  der  Suche,  gerade  diesen  Ny.  im  Kindesalter  ätiologisch  mehr  auf- 
zuklären, fand  ich,  daß  die  kongenitale  Lues  hier  offenbar  eine  nicht  ganz  un- 
wesentliche Rolle  spielt  (Kl.  M.  f.  A.  1914,  LEE).  Prozentverhältnisse  hier  an- 
zugeben, ist  bis  jetzt  in  Anbetracht  des  kleinen  Gesamtmaterials  nicht  möglich. 
Angeregt  durch  eine  Beobachtung  an  einem  zweifellos  kongenital  luetischen 
Kind  mit  einem  sehr  starken  und  dabei  dissoziierten  Ny.  bei  sonst  normalen 
Augen  untersuchte  ich  von  nun  an  alle  derartige  Patienten  auf  luetische  Sym- 
ptome. Die  damals  wiedergegebenen  8  hierhergehörigen  Beobachtungen  haben 
sich  inzwischen  um  4  weitere  vermehrt;  es  handelt  sich  wohl  immer  um  an- 
geborene Lues. 

Bei  den  ganz  jungen  Kindern  wurde  der  Beweis  der  Lues  aus  dem  kli- 
nischen sonstigen  Befund  oder  der  positiven  Wassermann -Reaktion  der  Mutter 
erschlossen.  Bei  den  älteren  Kindern  wurde  die  serologische  Untersuchung 
an  dem  Patienten  selbst  vorgenommen ;  da  wo  sie  schwach  positiv  oder  gar 
negativ  ausfiel,  konnte  die  luetische  Provenienz  daraus  erschlossen  werden, 
daß  einmal  außer  der  schwach  positiven  Wasser  mann -Reaktion  eine  peri- 
phere Chorioiditis  vorhanden  war  und  bei  einer  anderen  Patientin  die  Mutter 
Anisokorie  und  Pupillenstarre  sowie  schwach  positive  Wassermann -Reaktion 
aufwies.  Unter  den  neuerdings  beobachteten  Kranken  sind  2  deshalb  besonders 
bemerkenswert,  weil  sonstige  schwere  Nervenerkrankungen  spezifischer  Art  in 
der  Familie  bestanden.  Li  dem  einen  Falle  hatte  die  Ny-Patientin  (Helene 
Zimmerm.),  die  sich  selbst  trotz  positiver  Wassermann -Reaktion  sonst  völlig 
wohl  fühlte  imd  den  Ny.  in  der  frühen  Kindheit  angeblich  nicht  gehabt  hatte, 
eine  Schwester  mit  luetischer  Optikusatrophie;  in  dem  anderen  (Küh.) 
bestand  bei  der  Mutter  Taboparalyse.  Manches  spricht  dafür,  daß  die  an- 
geborene Lues,  soweit  sie  mit  dem  Ny.  ursächlich  im  Zusammenhange  steht. 
diesen  sehr  früh  erzeugt  und  daß  sie  ausheilen  kann,  während  der  Ny.  witer 
besteht. 

Die  Form  des  Ny.  war  bei  meinen  Fällen  eine  sehr  verschiedene.  Ab- 
gesehen von  einem  wohl  sehr  seltenen  Fall,  bei  dem  es  sich  um  ausgesprochenen 
dissoziierten  Ny.  handelte,  bestand  im  übrigen  sowohl  Pendel-  als  Ruck- 
nystagmus. 

Sonstige  Veränderungen  im  Auge,  vor  allem  ophthalmoskopischer  Art, 
die  für  die  Erklärung  des  Ny.  herangezogen  werden  köimten,  fanden  sich  nie. 
Die  periphere  Chorioiditis  bei  2  der  Fälle  ist  für  den  Ny.  wohl  sicher  als  irre- 
levant zu  bezeichnen.  Die  Macula  hob  sich,  soweit  darauf  geachtet  wurde, 
immer  ganz  deutlich  ab. 


Ziar  Entstehtnig  de»  Nystagmus  bei  Lnee. 

Lichtsinn  und  Farbensinn  konnten  nur  2mft!  näher  geprüft  werden  und 

[waren  völlig  intakt. 

DiLs   Sehvermögen  war  entweder  normal  oder  mäßig  herabgesetzt»  nie- 

mals  aber  so  stark  vermindert,  daß  diese  Heral>setzung  allein  Ursache  für  den 

^y.  hätte  nein  können, 
^m  Die  Reaktionen  des  VestÜailarapiiarate»  waren,  soweit  dieser  untersucht 

^■««rerden  konnte,  normaL     Nur  Ijei  einem  Fall  beMand  eine  üntererregbarkeit 
^pdes  Bogeng angappa rate ti  für  thermische  Reize,  dagegen  normale  Keaktioji  auf 

T>rehrt4z.  auch  waren  keine  Oleichgewichtsatöningen  naehweiHbar.    In  mehreren 

Fällen,  wo  eine  OhruuterBUchung  nicht  vorgenommmen  werden  konnte,  »yjraeh 

■die  Form  des  Ny,  gegen  eine  Beteiligiuig  des  statischen  Ciehörap|mrats. 
Neurologisch  auffallende  iSyrnptome  bot  nur  ein  Mädchen,  das  öfters 
an  8chwindelanf allen  litt.  Ob  es  sieh  um  wirklichen  Sehmndel  gehandelt  hat, 
war  nach  den  etwas  \^idersp rechenden  Angal)eii  der  Patientin  zweifelhaft, 
immerhin  spraeh  bei  ihr  die  allerdings  an  8ich  geringe  positive  Globulinreaktion 
und  die  spärliche  Lvmphc:>cytosc  im  Liquor  für  eine  noch  nicht  völlig  abgelaufene 
I       Affektion  den  Zentral  Organs. 

H  Daß  es  sieh  Ix^i  den  bisher  beobachteten  Fällen  stets  um  ein  zufäll igea 

H  Zusammentreffen  von  kongenitaler  Lues  und  Ny.  gehandelt  haben  sollte,  ist 
gatiz  unwahrscheinlich.  Dieae  Annahme  wird  noch  mehr  in  den  Hintergrimd 
treten,  wenn  man  den  zweifellosen  therapeutischen  Erfolg  mit  antiluetiseher 
Therapie  bei  den  l)eidcn  jüngsten  Patienten  der  Beubachtmigs reihe  ins  Äuge 
faßt.  Bei  dem  ersten  Kind  verschwand  der  Ny.  nach  der  2.  spezifischen  Be- 
handlimg  mit  Hydrarg.  jod.-Pulveni  vollkommen,  Wi  dem  2,  verschwaud  er 
2unächst  auch.  Während  einer  schweren  Lungen entz im dimg  imd  Masern 
kehrte  das  mit  dem  Ny.  oft  verbundene  Nicken  des  Kopfes  wieder,  un^  dann 
aber  dauernd  wegzubleiljen.  Auch  bei  einem  Vgj^*'^^'*^!?^''!  hereditär-luetischen 
Kind,  über  das  Przedpelska  berichtet»  verschwaud  der  rotatorische  Nysta- 
gmus zugleich  mit  sonstigen  syphilitischen  Erscheinungen  nach  Neosalvarsan. 
Von  Interesse  ist,  daß  lx*i  dieser  Beobachtung  in  dem  Liquor  erhebliche  Lympho- 
€\^osf?  vorhanden  war. 

■  Es  ist  bemerkenswert,  daß  die  antiluetisehe  Behandlung  Wi  einem  2*/2- 

jährigen  Kind  meiner  Beobachtung  nur  von  mäßigem,  bei  einem  12 jährigen 
Mädchen  von  gar  keinem  Erfolg  war.  Es  iat  also  auf  jeden  Fall  dringend 
wünschenswert,  die  vorliegende  angeborene  Lues  bei  Kindern  mit 
Ny.  mögliehst  frühzeitig  zu  erkennen,  dann  besteht  begründete 
Hoffnung,  den  Ny.  zu  heilen.  Das  wäre  gewiß  ein  gn>ßer  Fortschritt, 
da  wohl  nicht  von  der  Hand  zu  weisen  ist,  daß  der  Ny,  seinerseits  bei  dem 
heranwachsenden  Kind  von  ungtinstigem  Einfluß  auf  das  Sehvermögen  werden 

(kann. 
Wie  soll  man  sich  nun  diesen  Zusammenhang  zwischen  der  Lues  und 
dem  Ny.  erklärten  ?  Eine  tiefgehende,  schwerere  Erkrankung  der  nystagmo- 
genen  Zonen  au  zunehmen,  ist  wohl  nicht  möglich  oder  zum  mindesten  unwahr- 
scheinlicli .  da  die  bisher  l>eohachteten  älteren  Patienten  keinerlei  schwere 
neurologische  iSymptome  aufwiesen,  auch  der  schnelle  Riickgang  l>ei  anti- 
luetischer  Therapie  im  jugendlichen  Alter  spricht  gegen  eine  solche  Vermutimg. 
El)enso  kann  das  Auge  seilest  als  auslösende  Ursache  des  Ny.  in  diesen 
Fällen  nicht  herangezogen  werden.    Ob  die  mauchma!  gefundene  mäßige  Herab- 

P  Setzung  des   Sehens  eine   unterstütz«mde   Rolle  gespielt   hat  oder   umgekehrt 
durch  den  Ny.  hervorgerufen  wurde,  bleil>e  dahingestellt. 
Ich  habe  friiher  die  Veninitung  geäufiert.  es  könnte  vielleicht  die   Lues 
auf  dem  Umweg  ülier  eine  Hinidrucksteigerung  den  Ny.  he r\^orge rufen  haben 
und  möchte  diese  Ansicht  auch  jetzt  noch  zur  Diskussion  stellen. 
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Heine  hat  zuerst  darauf  hingewiesen,  daß  man  bei  Ny.  mit  und  ohne 
okulare  Veränderungen  ganz  im  allgemeinen  sehr  häufig  gesteigerten  Him- 
dnick  finde  (18 mal  unter  25  Fällen).  Heine  hat  nun  allerdings  erhöhten  Liquor- 
dnick  bei  so  vielen  Erkrankungen  des  Auges  (Chorioiditis,  Retinitis,  Herpes 
corneae  u.  a.)  sowie  des  Zentralnervensystems  gefunden,  das  das  an  sich  schon 
neurologischerseits  wenig  hoch  bewertete  Sjnmptom  in  seiner  Bedeutung  sehr 
problematisch  erscheint.  Die  Resultate  meiner  eigenen  Lumbalpunktion^, 
die  mit  dem  Reich  mann  sehen  Instrumentarium  ausgeführt  wurden,  weichen 
von  den  Heineschen  dadurch  ab,  daß  Drucksteigerungen  ungemein  selten  zu 
verzeichnen  waren.  Bei  der  Vorsicht,  mit  der  Heine  zu  Werke  ging  (Ablesen 
der  Werte  erst  5  Minuten  nach  dem  Einstich),  kann  ich  eine  sichere  Erklärung 
für  die  Verschiedenheit  der  Werte  nicht  geben. 

Bei  luetischen  Patienten  mit  Ny.  hatte  ich  bisher  nur  2  mal  Gelegenheit 
zu  punktieren,  imd  hier  fand  sich  in  der  Tat  ein  mäßig  gesteigerter  Himdruck 
(bei  dem  einen  Fall  220  bis  230  mm,  bei  dem  anderen  190  bis  200  mm  ohne 
jede  Preßwirkung).  Die  Frage  nach  der  imteren  Grenze  des  als  pathologisch 
zu  bezeichnenden  Liunbaldrucks  scheint  sehr  schwierig  zu  sein ;  meist  wird  wohl 
150  mm  HgO  angenommen,  andere  möchten  die  untere  Grenze  etwa  bei  200 
veranschlagen.  Bei  dem  auch  sonst  nicht  ganz  normalen  Verhalten  des  Liquor 
im  2.  Falle  ist  der  Druck  von  190 — 200  zum  mindesten  auffallend,  vielleicht 
war  er  auch  in  früheren  Jahren  noch  höher. 

Eine  eigne  Beobachtung  an  einem  nicht  luetischen  Kind  aus  neuerer  Zeit 
ist  auch  geeignet,  auf  die  Bedeutung  des  gesteigerten  Himdrucks  für  das  Ent- 
stehen des  Ny.  hinzuweisen: 

Sophie  Ha.,  8  Monate  (1020/15),  soll  bereits  von  Greburt  an  am  linken  Auge 
schielen.  Wird  deshalb  zur  Klinik  gebracht.  Augenzittern  ist  bis  jetzt  von  den 
Angehörigen  nicht  bemerkt  worden.  Status :  Beiderseits  Augen  äußerlich  und  inner- 
lich normal,  Macula  lutea  deutlich  sichtbar.  Ganz  geringe  Hyperopie  von  V|-~1 1^- 
Deutlicher  Ny.  rotatorius.  Sonstiger  interner  und  neurologischer  Befand  (Prof. 
Göppert)  normal.  Liquor:  Druck  beim  Schreien  590  mm,  nach  völliger  Bemlügang 
340  mm  (!);  Nonne  negativ.  Wasser  mann -Reaktion  in  Blut  und  Liquor  negativ. 
Einige  Tage  nach  der  Punktion  ist  der  Ny  unverändert.  Auch  bei  einer  Nach- 
untersuchung 2  Jahre  später  ist  er  noch  erkennbar.  Das  Kind  hat  sich  sonst  normal 
entwickelt. 

Bei  diesem  sonst  völlig  gesund  erscheinenden  Kind  sind  also  nur  2  Ab- 
normitäten gefunden  worden,  der  Ny.  und  die  Hirndrucksteigerung.  Das 
ist  doch  immerhin  bemerkenswert. 

Ohne  daß  ich  auf  Grund  der  vorliegenden  Befunde  die  Frage  bereits 
für  entschieden  halte,  muß  ich  doch  betonen,  daß  gerade  für  unsere  Fälle  von 
Ny.  bei  kongenitaler  Lues  ein  gesteigerter  Himdruck  die  beobachteten  Er- 
scheinungen nach  mancher  Richtung  hin  erklären  könnte.  Zunächst  wäre 
es  an  sich  nicht  wimderbar,  wenn  die  angeborene  Syphilis  auf  dem  Umwege 
einer  Reizung  der  Meningen  vermehrte  Absonderung  von  Liquor  und  damit 
auch  erhöhten  Druck  im  Lumbaikanal  hervorrufen  würde.  Solche  Druck- 
erhöhungen findet  man,  wie  das  gerade  in  den  letzten  Jahren  öfters  festgestellt 
wurde,  bei  der  akquirierten  Lues  recht  häufig,  am  meisten  bei  Lues  11.  AuA 
bei  unseren  Fällen  wäre  das  Auftreten  vermehrter  Lumbaiflüssigkeit  in  die 
ersten  Lebenszeiten,  also  in  das  sekundäre  Stadium  der  kongenitalen  Lues  «^ 
verlegen. 

Ebenso  wäre  es  wohl  denkbar,  daß  der  gesteigerte  Druck  im  4.  Ventrikel 
oder  im  Aquaeductus  Sylvii,  besonders  wenn  noch  vielleicht  durch  ungünstige 
Abflußbedingungen  nach  dem  3.  Ventrikel  oder  dem  Lumbalkanal  eine  Sta- 
gnation der  Flüssigkeit  stattfinden  würde,  Ny;  erzeugen  könnte.    Steht  der 
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Liquor  in  diesen  Hohlräumen  unter  erhöhtem  Druck,  so  muß  er  eigentlich 
auf  die  nystagmogenen  Zentren  einwirken .  Auch  daß  er  unter  solchen  Umständen 
bei  Eondem,  bei  denen  die  Augenregulierung  noch  keine  so  festgefügte  ist, 
eher  Ny.  erzeugt  als  bei  Erwachsenen  wäre  verständlich. 

Die  Bedeutung  des  gesteigerten  Himdrucks  würde  femer  erklären,  wes- 
halb antiluetische  Therapie  bei  ganz  kleinen  Kindern  den  Ny.  zum  Rückgang 
bringt,  denn  hier  dürfte  wohl  die  Behandlung  auf  eine  vielleicht  bestehende 
spezifische  Meningitis  einwirken,  bei  älteren  Kindern  dagegen  könnte  der  me- 
ningeale  Prozeß  meist  von  allein  allmählich  abgeheilt  sein,  der  jahrelang  er- 
höhte Himdruck  aber  könnte  irreparable,  wenn  auch  oberflächliche  Läsionen 
in  den  nystagmogenen  Zentren  erzeugt  haben.  Erst  weitere  Beobachtungen 
können  lehren,  ob  diesem  Erklärungsversuch  mehr  als  eine  heuristische  Bedeu- 
tung innewohnt. 

Die  geschilderten  Fälle  von  Ny.  bei  angeborener  Lues  möchte  ich  als 
„reine  Formen"  denjenigen  gegenüber  stellen,  bei  denen  neben  der  angeborenen 
Syphilis  und  dem  Ny.  stärkere  ophthalmoskopische  Veränderungen  festge- 
stellt wurden.  Ich  selbst  sah  mehrere  solche  Fälle,  ebenso  sind  in  der  Arbeit 
von  Heine  3  hierhergehörige  Beobachtungen  zu  finden,  und  in  einer  früheren 
Veröffentlichung  von  Hirsch berg  ist  auch  mehrmals  bei  syphilitischen  Säug- 
lingen Augenzittern  mit  Augenhintergrundsveränderungen  erwähnt.  Ich  halte 
es  für  sehr  gut  möglich,  daß  diese  Fälle  prinzipiell  von  den  „reinen  Formen" 
nicht  verschieden  sind,  soweit  die  Genese  des  Ny.  in  Betracht  kommt,  glaube 
aber  doch,  daß  vorderhand  eine  Trennung  noch  angebracht  ist. 
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Fünfzehntes  Kapitel. 

Orbita. 

Die  Syphilis  der  Orbita  ist  nach  übereinstimmender  Erfahrung  eine  seltene 
Erkrankung,  und  wie  wir  später  noch  genauer  sehen  werden,  meist  wohl  nicht 
auf  die  primäre  Ansiedlung  der  Lueserreger  in  der  Augenhöhle  zurückzuführen 
sondern  als  Folgeerscheinung  der  Erkrankung  anderer  Teile  des  Schädels  oder 
Gehirns  aufzufassen. 
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Bevor  ich  zur  Schilderung  der  S3rmptome  übergehe,  möchte  ich  einige 
anatomische  Yerhältnisse  der  Orbita  kurz  ins  Gedächtnis  zurückrufen,  deren 
Kenntnis  für  das  Verständnis  der  klinischen  Erscheinungen  unbedingt  not- 
wendig ist.  Dahin  gehört  vor  allem  zunächst  die  Tatsache,  daß  so  vielerlei 
Knochen  die  Begrenzung  der  Augenhöhle  bilden  und  daß  diese  sieben  ver- 
schiedenen Knochen  teils  dem  Schädel-,  teils  dem  Gesichtsskelett  angehören. 
Diese  Knochen  stellen  zum  größeren  Teil  wieder  die  Begrenzung  der  Nasen- 
nebenhöhlen dar  und  können  daher,  wenn  sie  erkrankt  sind,  leicht  zu  einer 
gemeinsamen  Beteiligung  einer  Nasennebenhöhle  und  der  Orbita  am  luetischen 
Prozeß  oder  zu  einer  vollen  Kommunikation  zwischen  beiden  Höhlen  führen. 
Weiter  ist  von  großer  Wichtigkeit,  daß  die  Wände  der  Augenhöhle  von  Spalten 
imd  Löchern  vielfach  durchbrochen  sind  und  daß  durch  diese  die  Orbita  auch 
wieder  mit  den  angrenzenden  Höhlen,  vor  allem  aber  mit  dem  Schädelinnem 
in  Verbindung  steht. 

Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Fissura  orbitalis  superior,  der  größten 
und  wichtigsten  Verbindung,  wurden  bereits  früher  (S.  562)  näher  beschriehen. 
Für  das  Verständnis  der  luetischen  Prozesse  von  der  allergrößten  Wichtigkeit 
ist  die  Auskleidung  des  Knochens,  die  Periorbita,  die  sich  nicht  nur  dem 
Knochen  entlang  erstreckt,  sondern  auf  die  in  der  Orbita  befindlichen 
Weichteile  übergeht.  Die  Periorbita  bildet  mit  dem  Periost  der  anliegenden 
Teile  des  Gesichts-  und  Gehimschädels  eine  zusammenhängende  Membran, 
dehnt  sich  durch  die  große  Gesichtsöffnung  der  Orbita  auf  Stirn-,  Wangen-  und 
Nasengegend  aus,  steht  durch  den  Tränen kanal  mit  der  Nase  in  Verbindung 
und  bildet  durch  die  Fissura  orbitalis  superior  imd  das  Foramen  opticum  eine 
Fortsetzung  der  Dura  mater.  Die  Fissura  orbitalis  inferior  setzt  die  Periorbita 
mit  der  Beinhaut  der  Flügelgaumengrube  und  der  Fossa  infratemporalis  in 
Verbindung.  In  der  Fissura  orbitalis  superior  und  inferior  findet  eine  dichte 
Verklebung  von  Fasern  der  beiden  Ränder  statt,  so  daß  diese  Spalten  durch 
ein  festes,  schwartenähnliches  Gewebe  ausgefüllt  werden,  welches  nur  den 
nötigen  Platz  für  die  durchtretenden  Nerven  und  Gefäße  läßt  (Merkel  und 
Kallius).  Die  Dura  mater  setzt  sich  aber  nicht  nur  in  Form  der  Periorbita, 
sondern  auch  als  Duralscheide  des  Optikus  in  die  Orbita  fort.  In  einer  gewissen 
Beziehung  zu  der  Periorbita  steht  auch  der  Faszienapparat  des  Auges,  der  den 
Bulbus  als  Tenonsche  Kapsel  und  die  Augenmuskeln  umgibt.  So  entstehen 
im  Innern  der  Augenhöhle  eine  ganze  Reihe  von  scheidenartigen  BÄumen, 
von  denen  die  wichtigsten  die  Scheidenräume  des  Optikus  sowie  der  supra- 
vaginale Raum  um  den  Optikus  sind,  der  sich  in  den  Scheidenraum  um  den 
Bulbus  weiter  fortsetzt.  Man  nimmt  an,  daß  die  Lymphe  in  diesen  Räumen 
sich  vom  Schädelinnem  nach  außen  zu  ergießt,  daß  aber  die  umgekehrte  Strö- 
mung von  den  Lidern  nach  dem  Gehirn  zu  unwahrscheinlich  ist  (Leber). 
In  der  normalen  Orbita  sind  Lymphspalten  sonst  bis  jetzt  nicht  nach- 
gewiesen, dagegen  konnte  Birch -Hirschfeld  bei  experimentellem  ödem 
und  auch  bei  Orbitalphlegmonen  den  Nachweis  von  Spalträumen  im  Gewebe 
der  Orbita  erbringen.  Er  glaubt  deshalb  annehmen  zu  dürfen,  daß  die 
Augenhöhle  wie  andere  Teile  des  Körpers  ein  L3rmphgefäßsystem  besitzt. 
In  enger  Beziehung  zu  dem  obenerwähnten  Faszienapparat  steht  das  Septum 
tarsoorbitale,  das  die  Orbita  gegen  den  Konjunktivalsack  zu  vollständig 
abschließt.  Wenn  trotzdem  gelegentlich  entzündliche  Prozesse  von  den  Lidern 
oder  dem  Gesicht  auf  das  Innere  der  Orbita  übergreifen,  so  ist  das  wesentlich 
die  Folge  der  zahlreichen  venösen  Verbindungen,  deren  anatomische  genauere 
Darstellung  bei  Merkel-Kallius  sowie  Birch-Hirschfeld  gegeben  ist. 
Dieser  venöse  Übertragungsweg  spielt  anscheinend  bei  der  Lues  keine  wesent- 
liche Rolle. 
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Symptiimatologie«  Die  Syphilis  der  Orbita  tritt  unter  recht  verschiedenen 
Symptomen  auf,  und  da  sie  so  selten  ist,  ho  wird  sie  außerordentlich  häufig 
zunächst  verkannt.  Immerhin  lassen  sich  doch  ziemlich  cliarakteristi&che 
Merkmale  feststelleri  und  nach  dem  Sitz  zwei  Hauptgrnppen  unterscheiden; 
1.  die  Periostitis  des  Orbitalrandes,  2.  syphilitiBche  Affektionen  in  der  Tiefe 
der  Orbita, 

Die  Periostitis  dt*s  Orbitalraiidrs  wird  meistens  durch  erhebÜche  Kopf- 
Bch merzen  eingeleitet,  die  sehon  wochenlang  dem  Auftreten  der  periostalen 
f^chwellimg  %'orau.sgehen  können.  Der  Ko]>fschmerz  wird  dann  am  stärksteii 
in  der  Nahe  der  betroffenen  Orhitalrandstelle  und  es  gilt  als  charakteristisch, 
daß  diese  Schmerzen  bewmders  heftig  sieh  bei  Kaelit  einstehen.  An  sich  sitid 
ftoleiie  DoloreB  osteocopi,  wie  Goldxieher  mit  Recht  hervorhebt,  auch  bei 
Erkrankungen  der  Periorbita  anderer  Ätiologie  durchaus  denkbar.  Das  Auf- 
treten vor  allem  nachts  ist  wohl  nur  darauf  /jirilekzn führen,  daß  sonstige  Ab- 
leukungen  fehlen ;  in  der  Tat  sehilderte  mir  eine  Patientin,  wie  dm  Kopfschmerzen, 
die  anfangs  nur  nachts  auftraten,  achüeßheh  so  heftig  wurden,  flaß  sie  sie  auch 
am  Tag  anfs  äußerste  quälten, 
^k  An  der   Stelle  des  größten  Druckschmerzes  laßt  sieh   meistens  eine 

^m  »iemlich  derbe,  unter  Umständen  fast  knochenharte  Schwellung  am  Orbital- 
H  fand   abtasten»     Am    häufigsten   scheint  der  oliere   Orbitalrand   betroffen   zu 
^  sein,  ich  selbst  sah  auch  mehrmals  den  temporalen  Rand  ergriffen  und  in  dem 
Fall  von  Werner  z.  B.  wurde  an  beiden  Augen  der  untere  Orbitalrand  betroffen. 
Manchnud  ist  alx^r  auch   kein  eigentlicher  Tnmor  zu  palpieren,   sondern  nur 
€*ine    Stelle   des    Orbitalrandes   stark   druckschmerzhaft   imd    die    angrenzende 
Conjunetiva  bulbi  chemotiseh.     Gerade  diese  lokalisierte  Chemose  ohne  weitere 
Injektion  des  Bulbus  scheint  mir  im  Verein  mit  einem  palpablen,  schmerzhaften 
Tumor  oder  einer  isolierten  Druckschmerzhaftigkeit  am   Orbitalrand  sehr  für 
die  Spezifität  des  Prozesses  i.u  sprechen.     Eni  Exophthalmus  kommt  Iw^i  den 
auf  den  Orbitalrand   beschränkten  Prozessen   nicht  oder  nur  in  ganz  geringem 
Maße  vor. 

Als   Beispiel   einer   Orbitalranderkrankung   gebe?   ich   kurz   folgende   Be- 
B  obachtung  wieder : 

H  Emilie  Brö..  50  Jahre  (Kr.  609/1910),    weiß  nichts  von  Lues,  hatte  vor  20 

B  JaJiiien  links  Iriti«,  im  letzten  Jahr  einen  Knoten  auf  der  Stirn.  Bei  der  ei-sten 
"  UnterBuchung  am  26,  0.  1910  gibt  sie  au,  das  linke  Auge  sei  aeit  8  Tilgen  entzündet. 
Es  beiteht  eine  starke  Chemose  der  Coniunctiva  bulbi  auf  der  temporalen  Seite. 
Der  temporale  Orbitalrtmd  ist  stark  druckempfind  Hob,  etwii*  verdickt.  Kein 
Exophthalmus.  Visus  und  ophthalmoskopischer  Befund  normal.  Einige  Tage  später 
ist  auch  der  nasale  Teil  der  Conjimctiva  balbi  ehemotisch.  W  asaerm an n- Reaktion 
-f -f -f-f.  Am  3.  10.  1910  subkutane  Injektion  von  0.5  g  Salvaraim,  Schon  am 
aÄehsten  Ttig  Chemose  geringer  mid  Drucksehmerzhaftigkeit  erheblich  nachgelassen. 
Nach  weiteren  3  Tagen  keine  Beschwerden  mehr.  Überraschend  war  auch,  daß  die 
viele  Jahre  vorher  beiTeit^  bestrt^henden  Kopfschmerzen  durch  diese  eine  Stilvarsan- 
injektion  dauernd  versehwanden  (Beobaehtungszeit  2  Jahre).  Die  Wassermann- 
Reaktion  dagegen  blieb  stark  positiv. 

Wird  der  syphilitische  Prozeß  nicht  rechtzeitig  erkannt,  so  kann  er  an 
der  Orbitalwand  weiter  um  sich  greifen,  oder  es  treten  in  dem  Tnmor  Nekroti- 
aierungsprozesst^  auf,  die  zu  einem  Durch bruch  luid  zur  Entleerung  des  schlei- 
migen oder  eitrigen  Inhalts  führen.  Bei  Sondierung  der  Fistelgänge  stößt  man 
Panf  arrodierten  Knochen. 
Bei  den  s^-philitiscben  Alfektionen  in  d«r  Tiefe  dt?r  Orbitn  bestehen 
ebenfalls  meistens  duTiipfe,  oft  sehr  erhebliehe  Kopf  schmerzen,  doch  geben 
diese  keinerlei  Anhaltspunkte  fiir  <len  Sitz  der  Erkrankung.  Symptomato- 
logiseh  viel  wichtiger  ist  der  Exophthalmus,  weil  dieser  nicht  nur  die  Affek- 
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tion  in  der  Orbita  anzeigt,  sondern  auch  in  vielen  Fällen  vermuten  ]kB^  j^ 
welcher  Cregend  der  Druck  auf  den  Bulbus  ausgeübt  wird.  Am  häuf^^y^^ 
finden  sich  die  spezifischen,  zunächst  auch  wieder  die  Periorbita  betreffenden 
Entzündungsprodukte  am  Dach  der  Augenhöhle  oder  an  der  Spitze  des  TricAfere 
nahe  der  Fissura  orbitalis  superior  und  dem  Foramen  opticum.  Der  Augapfel 
ist  daher  im  allgemeinen  entweder  nach  vom  und  unten  oder  geradeaus  nach 
vorn  verdrängt.  Als  weitere  Verdrängungssjrmptome  durch  die  retrobulbäre 
Wucherung  sind  die  Beweglichkeitsbeschränkungen  des  Bulbus  aufzufa^n, 
die  sich  in  der  Form  einer  totalen  Ophthalmoplegie  oder  einer  Ophthalmo- 
plegia  externa,  viel  seltener  in  Form  der  Lähmung  eines  einzelnen  Augeninuakela 
dokumentieren.  Diese  Tatsache  spricht  dafür,  daß  die  eigentlichen  Augen- 
muskeln selten  von  dem  spezifischen  Prozeß  in  der  Orbita  ergriffen  weiden, 
wenngleich  auch  solche  Fälle  vorkommen  (z.  B.  Walter,  Busse  und  Hoch- 
heim u.  a.),  daß  vielmehr  die  Paresen  auf  einer  Drucklähmung  der  Augen- 
muskelnerven beruhen.  Dafür  spricht  weiter  die  Tatsache,  daß  der  Trigeminus 
in  den  meisten  derartigen  Fällen  mitaff iziert  und  die  Hornhaut  hyp-  oder  anästhe- 
tisch betroffen  wird.  Die  Lähmung  der  orbitalen  Nerven  kann,  wie  Birch- 
Hirschfeld  auf  Grund  der  Fälle  von  Rochon-Duvigneaud,  Pouletu. a. 
angibt,  auch  ohne  Exophthalmus  vorkommen,  was  zur  Annahme  einer  um- 
schriebenen Periostitis  im  Bereich  der  Fissura  orbitalis  superior  führen  muß. 
Für  die  weitere  Gestaltung  und  Prognose  des  ganzen  Prozesses  sehr  wesentlich 
sind  aber  die  durch  den  orbitalen  Prozeß  hervorgerufenen  Veränderungen 
des  Optikus.  Während  in  manchen  Fällen  trotz  eines  erheblichen  Exoph- 
thalmus die  Papille  und  der  Visus  dauernd  normal  gefunden  werden,  läßt  sich 
bei  anderen  eine  neuritische  Beteiligung  des  Optikus  oder  auch  eine  Druck- 
atrophie mit  erheblicher  Affizierung  des  Cresichtsfeldes  und  mehr  oder  weniger 
starkem  Seh  Verlust  konstatieren.  Wie  erstaunlich  rückbildungsfähig  diese 
Optikuserkrankung  bei  rechtzeitigem  Eingreifen  der  Therapie  sein  kann,  zeigt 
der  später  genauer  geschilderte  Fall  Flam.  (S.  601).  Eine  anatomische  Unter- 
suchung des  Optikus  bei  der  Syphilis  der  Orbita  liegt  bis  jetzt  nicht  vor.  Birch- 
Hirschfeld  ist  geneigt,  eine  entzündliche  Infiltration  des  Periosts  am  Canaiis 
opticus,  eine  Perineuritis  optica  anzunehmen,  meint  aber,  bei  plötzlichem 
Eintritt  der  Erblindung  kämen  auch  wohl  Zirkulationsstörungen  (Druck  eines 
orbitalen  Gumma  auf  die  Zentralgefäße),  sowie  auch  Intoxikationswirkungen 
in  Betracht.  Wird  durch  eine  ossifizierende  Periostitis  das  Foramen  opticum 
mehr  oder  weniger  verschlossen,  wie  das  bei  kongenitaler  Lues  gelegentlich 
vorkommt,  so  wird  eine  Druckatrophie  des  Sehnerven  resultieren.  Im  all- 
gemeinen ist  der  Optikusprozeß  wohl  zweifellos  als  Folge  der  Orbitalerkrankung, 
nicht  als  selbständige  Erkrankung  aufzufassen.  C.  Hirsch  betrachtet  deshalb 
einen  von  ihm  beobachteten  Fall  als  bemerkenswert,  weil  nach  der  ganzen 
Zeitfolge  der  Erscheinungen  der  neuritische  Prozeß  im  Sehnerven  dem  Orbital- 
leiden anscheinend  vorausging  und  somit  wohl  als  selbständig  aufzufassen  war. 
Er  erörtert  die  Möglichkeit  eines  Gumma  im  orbitalen  Teil  des  Optikus. 

Der  Verlauf  der  orbitalen  Syphilis  hängt  natürlich  sehr  wesentlich  von 
dem  Moment  des  Eintretens  der  zweckmäßigen  Therapie  ab.  Wird  der  Prozeß 
verkannt,  so  wird  der  wachsende  Tumor  nicht  nur  am  Auge  durch  die  Lähmungen 
der  verschiedenen  Nerven  schwere  Veränderungen  hervorrufen,  sondern  auch 
durch  Unterminierung  der  Knochen  und  Durchbruch  in  die  angrenzenden  Höhlen 
oder  gar  in  das  Schädelinnere  schwere,  eventuell  tödliche  Komplikationen 
schaffen .  Die  Mortalitätder  orbitalen  Lues  berechnet  sich  nach  der  Zusammen- 
stellung Birch-Hirschfelds  an  Hand  von  95  Fällen  auf  5,3%.  Auf  die  zur 
Sektion  gekommenen  Fälle  werde  ich  gleich  unten  noch  näher  eingehen.  Alle 
oben  erwähnten  Symptome  der  orbitalen  Lues  sind  an  sich  genommen  Erschei- 
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nungen,  die  durch  jeden  wachsenden  Tumor  in  der  Tiefe  der  Orbita  erzeugt 
werden  können.  Läßt  die  Anamnese  im  Stich,  so  ist  die  Differentialdiagnose 
oft  nicht  leicht,  oder  wenigstens  bis  vor  kurzem  nicht  leicht  gewesen.  Als  cha- 
rakteristisch für  Syphilis  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  gelten  die  nächt- 
lich sich  steigernden  Kopfschmerzen,  weiter  die  besonders  von  Goldzieher  der 
Beachtung  empfohlenen  periostalen  Wucherungen  an  den  Gesichts-  und  Schädel- 
knochen, sowie  sonstige  luetische  Erscheinungen  am  Körper.  Leider  sind  aber 
diese  gummösen  Prozesse  an  den  Schädel-  und  Gesichtsknochen,  wenn  sie  auch 
bei  den  sezierten  Fällen  fast  regelmäßig  gefunden  wurden,  klinisch  recht  selten 
nachweisbar,  bei  den  von  Birch -Hirschfeld  geschilderten  Fällen  z.  B.  finden 
sie  sich  gar  nicht,  unter  meinen  Fällen  einmal  an  der  Stirn  und  wahrscheinlich 
einmal  an  den  Malleolen.  Allerdings  ist  mir  aufgefallen,  worauf  bisher  noch 
nicht  aufmerksam  gemacht  wurde,  daß  sich  bei  meinem  Material  sehr  oft 
eine  Tränensackblennorrhoe  oder  Tränensackfistel  nachweisen  ließ, 
zum  Teil  auf  der  Seite  der  orbitalen  Erkrankung,  zum  Teil  aber  auch  auf  der 
anderen  Seite.  Es  scheint  mir  nicht  ausgeschlossen,  daß  dieser  Blennorrhoe 
eine  spezifische  Erkrankung  des  Periosts  am  Nasenbein  zugrunde  lag,  wenn 
ich  auch  zugeben  muß,  daß  eine  günstige  Beeinflussung  des  Tränensackleidens 
durch  antiluetische  Therapie  nicht  beobachtet  wurde.  Auch  ließ  sich  bei  der 
Exstirpation  des  Sackes  eine  Erkrankung  des  Knochens  nicht  mit  Sicherheit 
nachweisen. 

Das  zweite  Hilfsmoment  zur  Differentialdiagnose  kann  also  ebenfalls  im 
Stich  lassen  oder  täuschen.  So  bleibt  das  dritte,  die  günstige  Wirkung  der 
antiluetischen  Therapie.  Zweifellos  ist  es  richtig,  nach  dem  Vorgehen  Uht- 
hoffs  u.  a.  in  einem  jeden  derartigen  ätiologisch  unklaren  Fall,  bevor  man 
zu  operativen  Eingriffen  schreitet,  eine  Schmierkur  oder  sonstige  spezifische 
Behandlung  einzuleiten.  Aber  man  muß  sich  klar  darüber  sein,  daß  auch 
dieses  Vorgehen  zu  großen  Täuschungen  führen  kann.  Es  können  einerseits 
nichtsyphilitische  Tumoren  durch  die  Behandlimg  'zurückgehen  und  anderer- 
seits wirkliche  Lues  gelegentlich  auch  durch  spezifische  Therapie  nicht  ge- 
bessert werden. 

Bei  dieser  Sachlage  ist  der  positive  Ausfall  der  Wassermann-Re- 
aktion gerade  bei  den  orbitalen  syphilitischen  Leiden  eine  ganz  außerordentliche 
Stütze  für  die  Diagnose  geworden.  Wenn  es  natürlich  auch  möglich  ist,  daß 
gelegentlich  ein  Syphilitiker  an  einem  nichtspezifischen  Prozeß  in  der  Orbita 
erkranken  kann,  so  gibt  doch  im  allgemeinen  die  positive  Wassermann- 
Reaktion  den  richtigen  Fingerzeig  für  die  Diagnose  und  Therapie.  So  war 
Meiler  gezwungen,  in  einer  ganzen  Anzahl  vonBeobachtimgen  vorderWasser- 
rn  a  n  n  -  Ära,  wo  es  sich  um  Pseudotimioren  der  Orbita  handelte,  trotz  anatomischer 
Untersuchung  die  ätiologische  Diagnose  zweifelhaft  zu  lassen  und  die  Lues 
nur  als  mögliche  oder  wahrscheinliche  Ursache  anzuschuldigen.  In  meinen 
Fällen  war  die  Wasser  mann -Reaktion  stets  positiv.  Lehrreich  ist  die  Be- 
obachtung Werners  auf  der  Jenenser  Klinik,  wo  man  sich  trotz  positiver 
Wassermann-Reaktion,  weil  sonst  keine  luetischen  Zeichen  bestanden,  zur 
Annahme  einer  echten  Geschwulst  und  zur  operativen  Entfernung  derselben 
entschloß.  Der  weitere  Verlauf  und  die  anatomische  Untersuchung  zeigten 
das  Unrichtige  des  Vorgehens  und  den  Wert  der  Wasser  mann -Reaktion. 

Bevor  wir  die  S3rmptomatologie  und  Diagnose  verlassen,  sei  noch  hervor- 
gehoben, daß  gelegentlich  Orbitaltumoren  syphilitischer  Natur  doppelseitig 
vorkommen  können,  wie  sie  von  Schott,  Walter,  Goldzieher,  Werner 
bekanntgegeben  sind.  Bei  diesen  Beobachtungen,  die  zum  größeren  Teil  Kinder, 
also  woU  Kongenitalluetische  betrafen,  handelte  es  sich  zum  Teil  um  Affek- 
tionen der  beiden  Orbitae,  die  von  einem  gemeinsamen  Punkt  ausgingen,  z.  B. 
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der  Glabella  (Schott)  oder  aber  auch  um  symmetrische  Tumoren  in  beiden 
Orbitae,  die  in  keinerlei  Zusammenhang  miteinander  standen  und  auch  zeitlich 
voneinander  getrennt  sich  entwickelten. 

Pathologische  Anatomie.  Aus  den  wenigen  vorliegenden  SektionsfäUen 
(Soloweitschik,  Schott,  Schnabel,  Blessig,  Walter,  Goldzieher, 
Werner)  geht  übereinstimmend  hervor,  daß  es  sich  bei  den  Wucherungen 
um  chronisch-entzündhche  Geschwülste  handelt ,  die  meist  vom  Periost  aus- 
gehen, während  der  Knochen  entweder  intakt  ist  oder  erst  sekundär  betroffen 
wird.  Die  periostale  Wucherung  kann  sich  in  einer  Verdickung  des  Periost« 
äußern  oder  außerdem  in  der  Bildung  derber,  speckiger  oder  schwammiger 
Massen.  Der  Knochen  selbst  wurde  öfters  von  Osteophyten  bedeckt  gefundai, 
imter  Umständen  war  er  porös  und  in  dem  Falle  von  Soloweitschik  war  es 
am  Dach  der  Orbita  zu  einem  Defekt  des  Knochens  mit  einer  Kommunikation 
nach  der  Stirnhöhle  zu  gekommen. 

Histologisch  stellt  der  Tumor  meist  ein  zellreiches  Gewebe  dar,  dessen 
Zentrum  feinkörnig  zerfallen  sein  kann.  Von  Zellen  sind  Lymphocyten,  Epi- 
theloidzellen,  Plasmazellen,  auch  eosinophile  und  Riesenzellen  beobachtet 
worden,  dagegen  kommen  anscheinend  Leukocyten  selten  vor.  Je  nach  dem 
Stadium  wird  aber  auch  der  Tumor  unter  Umständen  sehr  zellarm  gefundoi, 
so  daß  er  in  der  Hauptsache  aus  fibrösem  Gewebe  besteht.  Die  Gefäße,  die 
nur  von  Werner  etwas  näher  geschildert  wurden,  zeigten  Verdickung  der 
Wandung,  Wucherung  der  Intima  und  gelegentlich  auch  Obliteration.  Ab- 
gesehen von  dem  Tumor  selbst  und  seiner  direkten  Umgebung  kann  man  auch 
sonst  in  der  Orbita  sowohl  als  im  Bulbus  vermehrten  Zellgehalt  finden;  so 
waren  in  der  Beobachtung  von  Schott  Papille  und  Optikus,  sowie  Retina 
und  Chorioidea  zellig  infiltriert. 

Die  anatomische  Untersuchung  führt  aber  nicht  selten  zu  zweifelhaften 
Resultaten;  so  wurde  von  «Goldzieher  z.  B.  zunächst  Fibrosarkom  diagnosti- 
ziert, in  dem  Werner  sehen  Fall  eine  chronisch  entzündliche  Geschwulst,  die 
am  ehesten  für  Tuberkulose  sprach.  Auch  in  einem  von  Berlin  untersuchten 
Fall,  über  den  Peppmüller  berichtet,  wurde  bei  der  Probeexzision  zunächst 
Diagnose  auf  Fibrom  der  Orbita  gestellt.  Es  geht  aus  diesen  Fehldiagnosen 
hervor,  daß  man  sehr  auf  die  Gefäß  Veränderungen  zu  achten  hat;  da  jedoch 
auch  diese  anscheinend  meist  nur  mäßig  auftreten,  so  ist  aus  der  Probeexzision 
allein  ein  weitgehender  Schluß  nicht  möglich. 

Von  wesentlicher  Bedeutung  ist,  daß  die  Sektion  der  meisten  Fälle  gum- 
möse Prozesse  an  verschiedenen  Stellen  des  Schädels  zutage  gefördert  hat, 
so  bei  Soloweitschik  Gummata  im  Gehirn,  bei  Schott  Gummen  an  der 
Innenfläche  des  Schädels  und  der  Dura,  bei  Blessig  Gummata  an  der  Sella 
turcica,  am  Chiasma,  Felsenbein  und  Schläfenlappen,  bei  Walter  eine  Peri- 
ostitis der  Schädelknochen,  Knoten  in  der  Dura,  bei  Goldzieher  Periostitis 
der  Parietalknochen ;  auch  an  sonstigen  Organen  wurden  oft  gummöse  Ver- 
änderungen gefunden,  am  häufigsten  in  der  Leber. 

Von  Soloweitschik  und  Walter  werden  auch  Veränderungen  der 
Augenmuskeln  mitgeteilt.  Brüchigkeit,  oder  im  Walt  ersehen  Falle  vollständige 
Zerstörung  derselben.  Brückner  fand  bei  seinem  Fall  von  gummöser  Ci»- 
wandlung  des  Bulbus  entzündliche  Infiltration  der  äußeren  Augenmuskeln  und 
Lauber  berichtet  sogar  über  eine  völlige  gummöse  Umwandlung  des  ganzen 
Orbitalinhalts  bei  einer  Lues  maligna. 

Ätiologie  und  Pathogenese.  Die  orbitale  Syphilis  betrifft  vor  allem  I^ute 
mit  akquirierter  Lues.  In  den  meisten  Fällen  sind  Jahre  imd  Jahrzehnte 
seit  der  Infektion,  die  dem  Träger  oft  ganz  unbekannt  ist,  vergangen.    Es 
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bestehen  jedoch  auch  Fälle,  wo  die  Periostitis  bereits  im  Frühstadium  der 
Syphilis  zur  Beobachtung  kam.  Ich  selbst  beobachtete  einen  derartigen 
Kasus  bereits  10  Monate  nach  dem  Primäraffekt  und  merkwürdigerweise 
während  einer  antiluetischen  Kur. 

Ferdinand  Ka.,  33  Jahre  (841/1911)  hatte  Februar  1911  einen  harten  Schanker 
und  wurde  6^/2  Wochen  lang  mit  Schmierkur  behandelt.  Ende  September  traten 
Sekundärerscheinungen  in  Form  von  Roseola  auf,  im  Oktober  und  November  er- 
hielt er  auswärt»  4  intravenöse  Salvarsaninjektionen.  Am  17.  Dezember  entzündete 
sich  das  rechte  Auge;  der  rechte  Orbitalrand  war  außen,  oben  und  unten  etwas 
druckempfindlich,  die  Conjunctiva  bulbi  an  korrespondierender  Stelle  leicht  injiziert 
und  chemotisch,  auch  eine  geringe  subkonjunktivale  Blutimg  reichte  bis  zum  Hom- 
hautrand.  Greringer  Exophthalmus  (IVjmm).  Nebenhöhlen  frei.  Schon  nach 
wenigen  Tagen  schwand  bei  Jodkaligebrauch  die  Chemosis,  Druckschmerzhaftig- 
keit  und  der  Exophthalmus. 

Auffallend  ist,  daß  Frauen,  die  an  sich,  doch  das  geringere  Kontingent 
akquiriert  Luetischer  darstellen,  anscheinend  mehr  von  der  orbitalen  Syphilis 
befallen  werden,  als  Männer.  Sowohl  bei  den  von  Birch -Hirschfeld  mit- 
geteilten Fällen,  als  auch  bei  meinen  eigenen  Beobachtungen  tritt  das  hervor, 
allerdings  ist  die  Zahl  der  Fälle  für  eine  Verallgemeinerung  zu  klein,  aber  auch 
bei  den  von  Birch -Hirschfeld  gesammelten  78  Fällen  der  Literatur  betreffen 
40  das  weibliche,  38  das  männliche  Greschlecht. 

Die  Wasser  mann -Reaktion  ist,  wie  ich  schon  früher  erwähnte,  bei 
meinen  Beobachtungen  stets  positiv  gewesen.  Bemerkenswert  ist,  daß  sie  trotz 
antiluetischer  Behandlung  und  obgleich  der  Befund  am  Auge  sowie  sonstige 
langdauemde  Beschwerden  durch  die  spezifische  Behandlung  auf  Jahre  hinaus 
behoben  wurden,  öfters  positiv  geblieben  ist.  Es  stimmt  diese  Erfahrung  mit 
der  bei  sonstigen  gummösen  Prozessen  überein. 

Bei  kongenitaler  Lues  kommt  die  orbitale  Syphilis  auch  hie  und  da 
zur  Beobachtung  (Literatur  bei  Birch -Hirschfeld).  Von  den  vier  bisher 
bekannten,  doppelseitigen,  spezifischen  Orbitalprozessen  betrafen  drei  Patienten 
mit  angeborener  Syphilis  (Schott,  Walter,  Goldzieher). 

Pathogenetisch  steht  die  Frage  zur  Erörterung,  ob  die  syphilitischen 
Prozesse  der  Orbita  im  allgemeinen  auf  primären  Ansiedlungen  der  Lueserreger 
beruhen,  oder  ob  es  sich  meist  um  fortgeleitete  Prozesse  handelt.  Es  kann 
wohl  als  wahrscheinlich  angesehen  werden,  daß  manchmal  luetische  Periosti- 
tiden,  besonders  am  Orbitalrand  als  selbständige  Erkrankung  vorkommen. 
Andererseits  kann  es  wohl  nicht  zweifelhaft  sein,  daß  periostitische  Prozesse 
am  Schädelknochen  durch  Übergreifen  auf  die  Periorbita  in  vielen  Fällen  die 
Affektion  der  Augenhöhle  auslösen,  dafür  sprechen  ganz  besonders  die  Sektions- 
beobachtungen. Nach  Nonne  sitzt  die  syphilitische  Veränderung  der  Schädel- 
knochen am  häufigsten  am  Stirnbein  und  an  den  Supraorbitalrändem,  dann 
folgen  Scheitelbein,  Schläfenbein,  Hinterhaupt.  Früher  wurde  bereits  hervor- 
gehoben, daß  der  Knochen  selbst  erst  sekundär  affiziert  wird  und  die  primäre 
Ansiedlungsstätte  das  Periost  darstellt.  Bei  dieser  Auffassung  kann  es  nicht 
wundernehmen,  daß  die  Nebenhöhlen  der  Nase  meistens  intakt  gefunden  werden, 
allerdings  liegen  nach  dieser  Richtung  hin  nur  wenige  Beobachtungen  der  Lite- 
ratur vor. 

Unter  meinen  eigenen  Beobachtungen  findet  sich  eine  40  jährige  Frau  (Selma 
Bö.,  924/1913),  die  bereits  seit  8  Jahren  an  rechtsseitigen  Kopfschmerzen  an  der 
Stirn  leidet,  die  femer  vor  3  Jahren  in  hiesiger  Klinik  an  rechtsseitiger  Tränen - 
sackblennorrhöe  behandelt  wurde  und  eine  sehr  erhebliche  Druckschmerzhaftig- 
keit  des  Orbitalrandes  aufwies.  Bei  der  stark  positiven  Wasser  mann -Reaktion 
wurde  eine  gummöse  Periostitis  supraorbitalis  angenommen.  Nach  2  Neosalvarsan* 
injektionen    verschwanden    die  Kopfechmerzen   auf   mehrere  Monate  völlig.     Nim 
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wurde  in  der  hiesigen  Nasenklinik  eine  sichere  Eiterung  der  vorderen  Siebbeinzellen 
und  der  Stirnhöhle  festgestellt.  Diese  verschwand  ebenfalls  nach  spezifischer  Be- 
handlung; trotzdem  ließ  die  Nasen klinik  die  Frage  offen,  ob  es  sich  um  eine 
spezifische  Erkrankung  der  Höhlen  gehandelt  hat. 

In  solchen  Fällen,  wie  dem  eben  geschilderten,  muß  man  sich  die  Frage 
überlegen,  ob  eine  Affektion  der  Nasennebenhöhlen  die  Folge  der  orbitalen 
S3rphiUs  oder  unter  Umständen  auch  der  primäre  Sitz  der  luetischen  Affektion 
sein  kann.  In  Anbetracht  der  wenigen  vorliegenden  Beobachtungen  kann  diese 
Frage  generell  bis  jetzt  nicht  entschieden  werden. 

Ob  in  dem  eben  zitierten  eigenen  Fall  die  Tränensackaffektion  mit  der 
Eiterung  des  Siebbeins  und  der  Stirnhöhle  in  direktem  Zusammenhang  stand, 
möchte  ich  auch  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden.  Bei  der  späteren  Exstirpa- 
tion  des  Sackes  fand  sich  kein  Zusammenhang.  Ich  habe  schon  früher  darauf 
hingewiesen,  daß  Tränensackaffektionen  öfters  vorkommen  bei  der  Syphiü« 
der  Orbita  und  dabei  mit  der  Möglichkeit  gerechnet,  daß  gummöse  Prozesse 
am  Nasenbein  zu  der  Eiterung  des  Tränensacks  führen. 

Abgesehen  von  der  Weiterwanderung  des  periostalen  Prozesses  von  den 
Knochen  des  Schädels  auf  die  knöcherne  Umgrenzung  der  Orbita  kann  ein 
orbitaler  Prozeß  durch  die  Fissura  orbitalis  superior  und  eventuell  den  Canalis 
opticus  hindurch  vom  Crehim  aus  weiter  geleitet  werden.  Bei  der  häufigen 
Lokalisierung  der  basalen  Lues  in  der  Nähe  der  orbitalen  Fissur  kann  eine  solche 
gelegentliche  Einwanderung  in  die  Orbita  nicht  wundernehmen,  wenn  auch  die 
Auskleidung  der  Fissur  eine  so  straffe  ist,  daß  sie  fast  als  knöchern  imponiert. 
Auch  umgekehrt  muß  man  die  Möglichkeit  berücksichtigen,  daß  ein  syphiliti- 
scher Prozeß  im  hintersten  Abschnitt  der  Orbita  auf  dem  besprochenen  Weg 
nach  dem  Gehirn  zu  wächst  (siehe  auch  Abschnitt  Augenmuskeln),  b  der 
Aufklärung  über  einen  eventuell  gleichzeitigen  Gehimprozeß  kann  möglicher- 
weise die  Lumbalpunktion  noch  Dienste  leisten. 

Neben  der  Periorbita,  die  zweifellos  bei  weitem  am  häufigsten  den  erst- 
erkrankten Teil  in  der  Augenhöhle  darstellt,  kommen  gelegentlich  auch  luetische 
Prozesse  der  Tränendrüse  imd  vereinzelt  vielleicht  auch  der  Augemnuskehi 
als  Orte  der  Entstehung  in  Betracht. 

Therapie  und  Ausgang.  Wie  aus  der  Darstellung  der  letzten  Seiten  her- 
vorgeht, wird  die  Diagnose  der  luetischen  Natur  eines  OrbitaUeidens  häufig 
zunächst  verfehlt  und  die  einzig  zweckmäßige  Therapie,  die  antiluetische 
Behandlung,  ganz  versäumt  oder  sehr  spät  eingeleitet.  I)eshalb  wird  es  geraten 
sein,  bei  jedem  orbitalen  Leiden  die  Wasser  mann -Reaktion  anzustellen  und 
bei  positivem  Ausfall  auf  alle  Fälle  zunächst  antiluetische  Therapie  zu  ver- 
suchen. Es  wird  sogar  nicht  unzweckmäßig  sein,  auch  bei  negativem  Ausfall 
der  Wasser  mann -Reaktion  eine  Schmierkur  zu  verordnen,  da  das  Hg  be- 
kanntlich auch  bei  nichtluetischen  Prozessen  oft  eine  sehr  gute  resorptive 
Fähigkeit  besitzt. 

Handelt  es  sich  um  wirkliche  Lues  der  Orbita,  so  wirkt  die  spezifische 
Behandlung  in  den  meisten  Fällen  sehr  günstig,  oft  überraschend  schnell.  Ver- 
gleiche ich  die  von  Birch -Hirschfeld  wiedergegebenen  Krankengeschichten 
mit  den  Erfahrungen,  die  ich  selbst  gesammelt  habe,  so  drängt  sich  mir  der 
Eindruck  auf,  daß  das  Salvarsan  bei  meinen  Fällen  noch  viel  schneller  gewirkt 
hat,  als  das  Hg  bei  den  Birch-Hirschfeldschen.  Es  ist  ja  von  der  Luesun 
allgemeinen  bekannt,  daß  gummöse  Prozesse  ganz  besonders  gut  auf  Salvarsan 
reagieren.  Eine  möglichst  schnelle  Beeinflussung  der  Affektion  wird  vor  allem 
dann  anzustreben  sein,  wenn  es  sich  um  einen  Prozeß  handelt,  der  den  Optik«* 
mitbetroffen  hat  und  für  die  Sehkraft  demgemäß  gefährlich  wird.  Schon  nach 
einer  einzigen  Salvarsaninjektion  gehen  oft  die  bereite  lange  bestehenden  " 
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aohmerzon  und  die  DruckÄchmorzhaftigkeit  am  Ivnocbeii  zurück,  bald  Hobwiiiden 
auch  Chemam^  und  dir  Bewegt ichkeit'Sbeschränkung,  sowie  der  Exopbtiiahnus 
beginnt   nachznla^Heti ,    allerdinga   aind   dit'^se   letzteren    Erse  heu  mögen  »    wenn 


sie  i^ehr  auHge»prochen  v(*rhan*len  8ind,  meist  niehi  in  einigen  Tagen  zurück- 
zubringen.   Sehr  ciiaraktt^ristiach  für  die  glänzende  Beiunflusmmg  eines  schweren 


^aUes,    vor   allem   auch  für  die  WiederhcrsU*llung  der  Sehfunktion  bei  einer 
)ruckatrophie  des  Optikus^  ist  der  folgende  Fall: 

ÄJiua  Flam.,  34  Jahre  (944/1911),  erkrankte  Februnr  1910  au  einer  Träneti- 
aackeit^nmg  links.    AngebUek  kam  Eiter  durch  die  Naae.     Vnu  einem  auÄW&rtigen 
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Augenarzt  wiirde  ihr  der  Tränensack  entfernt.  Einige  Tage  später  traten  Kopf. 
schmerzen,  Druckgefühl  auf  dem  rechten  Auge  sowie  Doppelsehen  auf.  Bei  der 
Aufnahme  in  die  HaUenser  Augenklinik  am  28.  9.  1910  besteht  rechts  geringe 
Ptosis,  Exophthalmus  von  etwa  4  mm,  starke  BewegUchkeitsbeschränkung  des 
Bulbus,  der  am  besten  noch  nach  unten  gedreht  werden  kann,  schlechte  Papillär- 
reaktion;  Papille  etwas  blasser  als  linke.  S.  =  Finger  dicht  vor  dem  Auge.  GedchtB- 
feld  stark,  besonders  temporal  und  unten  eingeengt.  (Abb.  149).  Nase  frei  von  Ver- 
änderungen. 

Am  linken  Auge  findet  sich  eine  Tränensackfistel,  sonst  durchaus  normaler 
Befund.    Wasser  mann -Reaktion  +  +  +  +  • 

Sofort  nach  dem  Eintritt  in  die  Klinik,  noch  vor  dem  Bekanntwerden  des 
Wassermann- Resultates  —  Lues  war  nach  der  Anamnese  sehr  unwahrschein- 
lich gewesen  — ,  erhielt  Patientin  ein  Schwitzbad  und  Aspirin,  worauf  am  nächsten 
Tag  die  Gesichtsfeldgrenzen  etwas  weiter  waren. 

Am  30.  9.  1910  Injektion  von  0,6  g  Salvarsan  subkutan.  Bereits  am  über- 
nächsten Tag  war  die  Beweglichkeit  schon  ausgiebiger  und  die  Pupillarreaktion 
prompter.  Am  5.  10.  1910,  also  5  Tage  nach  der  Einspritzung,  hatte  sich  das  Sehver- 
mögen auf  Vis  gebessert  (zentrales  Skotom  nicht  nachweisbar),  das  Gresichtsfeld 
zeigte  normale  Außengrenzen  (Abb.  150),  Exophthalmus  nur  noch  1mm,  Beweg- 
lichkeit des  Bulbus  nach  allen  Seiten  hin  ausgiebiger,  Ptosis  noch  etwas  vor- 
handen, Pupillarreaktion  prompt.  Auf  diesem  Status  hielt  sich  nun  der  Zustand 
mehrere  Wochen.  Ganz  allmählich  normalisierte  sich  der  Visus  vollständig,  ebenso 
die  Bewegüchkeit  des  Bulbus. 

Auch  in  den  nächsten  Jahren  zeigte  die  Patientin  keinerlei  Erscheinungen 
von  Lues  am  Auge  oder  sonst  am  Körper,  wurde  aber  wegen  ihrer  positiven  Wasser- 
mann-Reaktion  noch  einmal  in  der  Klinik  spezifisch  behandelt.  Es  gelang  schließ- 
Uch  auch,  die  Wasser  mann -Reaktion  negativ  zu  gestalten. 

Wenn  die  Besserung  des  Zustands  auch  durch  das  eine  Schwitzbad  ein- 
geleitet war,  so  ist  der  völlige  Umschwung  des  orbitalen  Leidens  sowie  die  Ver- 
hütung der  Amaurose  doch  wohl  der  einen  Salvarsaninjektion  zu  dajikea. 
Selbstverständlich  wird  man  sich  heute  in  solchen  Fällen  mit  einer  Salvarsan- 
injektion nicht  begnügen,  sondern  eine  Reihe  von  Injektionen,  am  besten 
kombiniert  mit  einer  Hg-Kur,  vornehmen. 

Im  übrigen  muß  betont  werden,  daß  auch  aus  der  älteren  Literatur  Fälle 
von  Königshöfer  und  Hotz  vorliegen,  wo  der  Visus  trotz  völliger  Amaurose 
bei  spezifischer  Behandlung  wiederkehrte. 

Auch  dann,  wenn  der  luetische  Tumor  bereits  zur  Erweichung  gekommen 
ist  und  eine  Fistelbildung  besteht,  kann  die  Einleitung  einer  spezifischen 
Behandlung  noch  zu  schneller  Abheilung  und  zu  Abstoßung  des  Sequesters 
führen. 

Ebenso  wie  Goldzieher  muß  ich  aber  betonen,  daß  keineswegs  in  allen 
Fällen  von  orbitaler  Syphilis  die  antiluetische  Therapie  schnell  oder  über- 
haupt wirkt. 

So  sah  ich  eine  62j&hrige  Frau  (Sophie  Schm.,  17/1913),  die  seit  Monaten 
rechtsseitige  Kopfschmerzen  hatte  und  bei  der  Aufnahme  totale  Ophthalmoplegie! 
einen  Exophthalmus  von  4  mm,  aufgehobene  SensibiUtät  der  Cornea  und  einen 
chorioretinitischen  Herd  rechterseits  zeigte.  Der  linke  Bulbus  war  normal,  nnr 
fand  sich  beiderseits  Tränensackblennorrhöe  bei  normalem  Nasen befund.  Wasser- 
mann-Reaktion +  +  +  +•  Zweimalige  Injektion  von  Neosalvarsan,  mehrwöohent- 
liehe  Schmierkur,  Jodkalium,  brachten  keine  Änderung  in  der  Bewegüchkeit  des 
Auges  hervor.  Nur  der  Exophthalmus  ging  etwas  zurück.  Die  neurologische  Unter- 
suchung ergab  übrigens  negativen  Befund. 

In  solchen  Fällen,  wie  dem  eben  geschilderten,  könnte  man  sich  ja  vielleicht 
vorstellen,  daß  es  sich  um  einen  nichtsyphilitischen  Prozeß  bei  einem  Syphi- 
litiker handelt.  In  der  Literatur  sind  aber  Fälle  beschrieben,  wie  z.  B.  der  von 
Blessig,  wo  ebenfalls  die  spezifische  Behandlung  keine  Resultate  gab  nnd 
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die  anatomische  Untersuchimg  dennoch  später  luetische  Veränderungen  zutage 
förderte.  Allerdings  handelte  es  sich  bei  dem  Blessigachen  Fall  um  sehr  aus- 
gedehnte gummöse  Prozesse  am  Schädel  und  Gehirn. 

Abgesehen  von  der  aixtiluetisehen  Behandlung  wurde  hie  und  da,  aller- 
dings meist  ohne  Wissen  der  luctischen  Ätiok^gie,  operativ  vorgegangen,  wenn 
^8  sich  um  einen  Tuuior  am  Orbitalrand  handelte.  Von  Rascheck  wird  ein 
solches  Vorgehen  sogar  auch  bei  Kenntnis  flcr  Ätiologie  empfohlen,  doch  meine 
ich  mit  ßirch-Hirachfeld,  daß  man  im  allgemeinen  wohl  ohne  solchen  Ein- 
griff auskommt,  Diener  Autor  findet,  daß  die  langsam  entstandenen  syphiliti- 
schen Ncnbildungen  der  Orbita  langsamer  auf  die  Behandlung  reagieren,  als 
ie  akuten  Erscheinungen. 

Hie  und  da  kouimen  wohl  auch  sicher  Prozesse  in  der  Orbita  vor,  die  ohne 
jede  spezifische  Behandlung  wieder  zurückgehen.  Häufiger  dürfte  aber  der 
Mangel  einer  spezifischen  Therapie  zu  einer  Ausbreitung  und  zu  Degenerationen 
in  dem  Prozeß  führen,  wie  wir  das  bereits  oben  geschitdert  haben. 


Eine  andere  Erkrankung  der  Orbita,  die  Tenonitis,  die  Bi rch -Hirsch - 

feld  in  seiner  neuen  Bearbeitung  der  orbitalen  Erkrankungen  nach  dem  vor- 

^Jiegeiiden  Material  als  klinisches  Krankheitsbild  genauer  gekennzeichnet  imd 

^Von   den  übrigen  orbitalen  Affektionen  abgegrenzt  hat,  ist  anscheinend  selir 

^%elten  auf  Lues  zurückzuführen.     Es  bestellt  eigentlich  nur  eine  Beobachtung 

Von   Lurie,  bei  der  ein  luetischer  Ursprung  eine  gewisse  Wahrseheinlicldteit 

^bat.     Birch -Hirschfeld  teüt  die  Tenouitis  in  eine  seröse  und  eitrige  Form 

^»n  und  betrachtet  als  charakteristisch  für  die  seröse  Tenonitis  L  einen  mäßigen 

Hfcxophthalmus,  2.  Chemosis  und  3.  Beeinträchtigung  der  Bewegungen  des  Bulbus 

^^ind  »Schmerzen  bei  denselben.  Er  weist  auch  auf  die  Möghchkeit  der  sekundären 

Beteiligung  des  Bulbuginnern,  des  retrobulbären  GewVbes  und  der  Lider  hin. 

Von  einer  Entzündung  der  Orbitalwaiul  ist  sie  durch  das  Fehlen  stärkerer 

Beitlicher  Verdrängung  des  Bulbus  und  den  Mangel  einer  Druckempfindlich keit 

«?iner  Knochen  wanti  unterscheid  bar,  von  einer  Entzündung  des  retrobulbären 

Zellgewebes  rlureh  den  geringen  Grafl  des  Exophthalmus  bei  stark  ausgeprägter, 

häufig  eigenartig  blasser  Ciiemosis.     Auch  pflegt  sowohl  die  Periostitis  orbitae 

als  die   Orbitalphlegmone  einen  wesentlich   schwereren   und   längeren   Verlauf 

xo  nehmen. 

Der  von  Lurie  mitgeteilte  Fall,  bei  dem  Lut*s  vielleicht  die  Ursache  war, 
und  der  auf  jeden  Fall  dazu  anspornt,  künf  tighiij  auf  diese  Ätiologie  zu  achten, 
lag  folgendermaßen: 

Ein  33jähri4:jeT  Herr»  der  bis  dahin  sicher  gaii»  normale  Augen  hatte,  klagte 
1909  über  Kötung  des  rechten  Auges,  auf  dem  öicli  eine  zarte,  ziegelrote  Injektion  der 
kiiit-c»ren  Gefäße  der  Conjunctiva  bulbi  nachweisen  ließ.  Zugleich  war  die  SckRchärfe 
auf  0,4 — 0,5  mm  rechtea  Auge  zurückgegangen.  In  der  Folgezeit  siuik  die  Selischäi-f© 
noch  mehr  \md  es  stellte  wich  allmählich  eine  leichte,  hlaü^elbhche  Chemofeiii  im 
unteren  Teil  des  Augapfels  ein.  Der  Zustand  detmte  sich  über  5  Mouato  aug,  die 
Ch€*moflis  nahm  mM'h  zu,  am  niiterea  Teil  des  Au^apfelK  war  sie  in  Fmiu  eines  blaß* 
gelbhchen  Waöe.n  um  mit  MiUie  von  den  Lidern  zu  bedecken.  Nietiials  m  der  ganzen 
Zeit  wurden  Exophthalmus  oder  Stonmgen  in  den  Äugen bewegimgen  oder  irgeud- 
welche  Sehmerzen  bemerkt.  Die  Kraukheit  wurde  hIh  Tenonitis  imgesprocln^n, 
die  Ätioloine  war  unkliir.  EtTv  a  l*/,  Monate  nach  dem  Verseh winden  der  Chemosia 
trat  plotstlieher  Hiiaransfall  am  Kopfe  auf  imd  es  wurde  Bekiuidäre  Lnes  featp^stellt. 
Einige  Wochen  später  trat  an  demflclben  Auge  eine  Neuriti»  optica  mit  sehr  ntarker 
Sehherab*4etzung  auf,  während  dim  linke  Auge  nonnal  bheb^  Die  Papillen  Verände- 
rung sowohl  wie  dm  Sehvermögen  ^t^llten  .nieh  wieder  her. 
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Sechzehntes  Kapitel. 

Syphilis  und  Blindheit. 

Die  Frage,  wie  häufig  die  Syphilis  eine  dauernde  Erblindung  herbei- 
führen kann,  und  in  welchem  Verhältnis  sie  als  Erblindungsursache  zu  anderen 
Erblindungsursachen  steht,  ist  bisher  in  großem  Umfang  und  auf  moderner 
Grundlage  noch  nicht  diskutiert  worden.     Es  dürfte  auch   außerordentlich 
schwer  sein,  vorderhand  eine  einigermaßen  bindende  Antwort  auf  diese  Frage 
zu  erhalten,  besonders  deshalb,  da  man  heutigentags  zur  bestimmten  Annahme 
des  Vorhandenseins  oder  Nichtvorhandenseins  von  Lues  oft  die  Wassermann- 
Reaktion  benötigt,  Blindenstatistiken  ohne  dies  Hilfsmittel  auf  jeden  FaU  von 
vornherein  unbrauchbar  sind.    Daß  aber  die  Erreichung  dieses  Zieles  bei  der 
Aufstellung  großer  statistischer  Erhebungen  ganzer  Länder  auf  fast  unüber- 
windliche Schwierigkeiten  stößt,  ist  klar.     Und  doch  ist  diese  Frage  durch- 
aus nicht  von  untergeordnetem  Interesse,  da  die  Syphilis  als  eine  nennenswerte 
Erblindungsursache  zweifellos  in  Betracht  kommt.    Allerdings  ist  es  wohl  bei 
der  Frage  der  Bedeutung  der  Syphilis  als  Erblindungsursache  nicht  gleichgültig, 
ob  es  sich  um  Personen  handelt,  die  in  der  Jugend  bereits  die  Sehkraft  ein- 
büßen oder  solche,  die  als  Erwachsene  erblinden.    Die  kongenitale  Lues  scheint 
mir   eine   erheblich  größere  RoUe  als  Erblindungsursache  zu  spielen  als  die 
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erworbene  Sypliilis.  Auf  Grund  der  letzteren  koninit  wohl  nur  die  tabische 
Optikusatrophie  ais  häufige  zur  Erblbiduiig  führende  Kranklieit  vor.  Alle 
anderen  Erlcrankungeru  die  auf  akquirierter  Lues  bcTuiieji  und  zu  dauernder 
schwerer  Schädigung  beider  Augeu  führen,  siml  doeh  recht  selten.  Die  meisten 
Erörterungen  der  folgenden  Seit-en  gelten  deshalb  für  die  kongenitale  Syphilis. 

Sehen  wir  zunäclist  zu,  was  die  Literatur  überhaupt  zu  der  angeschnittenen 
TVage  der  Beziehung  von  Sypliüis  und  BHndheit  bringt. 

Es  ist  eine  altbekannte  Tatsache,  daß  die  G<:)norrht>e  in  der  Form  der 
Blennorrhoea  neonatorum  in  erschreckender  Weise  zur  Besiedelung  der  Blinden- 
anßtalten  beiträgt,  und  in  einer  stattlieheti  x\nzahl  von  Blinden  Statistiken 
wurde  ihre  Beteihgung  prozentuell  festgestellt;  die  Syphilis  dagegen  wurde 
fast  ganz  vernachlässigt.  Das  geschali  vielleicht  weniger,  weil  man  ihre  Be- 
deutung miiSachtete,  als  weil  man  nicht  imstande  war,  Anhaltspunkte  für  ihre 
Häufigkeit  zu  gewinnen;  man  war  sieh  klar,  daß  sich  mit  der  höchst  selten 
positiven  Anamnese  besonders  bei  den  Jugend  blinden  nicht  viel  anfangen  ließ. 
So  ist  es  wofd  zu  erklären,  daß  in  den  statistischen  Angaben  von  Schmidt- 
Kimpler,  St  ölte,  Uhthoff,  Hirsch  berg,  Landsberg»  Katz  (zitiert  nach 
Magnus)  die  Rubrik  ,, Augenerkrankungen  naeh  Syphilis""  mit  einem  Gedanken* 
strich   ausgefüllt  war,   nur   Brenner  veransehlagte  die   Häufigkeit  der   Lues 


auf   3,2**,  O'    Seidel  mann    auf 


2,55«/o. 


Magnus    selbst  bescheidet  sich   im 


großen  und  ganzen  in  dieser  Frage  mit  einem  non  liquet,  schätzt  bei  seinem 
Material,  das  auch  Erwachsene  umfaßt,  die  Häufigkeit  der  Sj^hilis  zwar  ein 
(2,59%),    meint  aber,    Genaues  lasse   sich  nicht  sagen,    w^eil  jeder  Abschnitt 
des  Auges  gelegentlicli   von  der  Lues   befaUen  werden   könne.     Im   einzelnen 
ißt  es  interessant,  wie  wenig  Bedeutimg  man  zur  Zeit  dieser  ersten  großen  wissen- 
schaftliehen  Blindenstatistik   von  Magnus  (1883)   der  Syphilis  zumaß,    denn 
-Erkrankungen  der  Uvea  sind  mit  22"/^  der  anatomischen  Blindheitsursachen 
fceransehlagt,  darunter  die  syphilitische  Iridochorioiditis  nur  mit  0,26%,  und  bei 
^en  Erkrankungen  der  Hornhaut  {10,6"/o)  ist  die  spezifische  Keratitis  parenchy- 
matosa  überhaupt  nicht  erwähnt.  —  Von  späteren  Autoren  meint  L.  Hirsch, 
die  Bedeutung  der  Lues  wenle  vielfach  überschätzt ;  bei  der  angebiorenen  Blind- 
heit rt^chnet  er  als  hereditär  luetisch:  die  Fälle  von  fötaler  Iritis  bzw,  Uveitis, 
ebenso    die  dabei  zuweilen  vorkommende  Chorioretinitis,    ferner  eine  Anzahl 
von  kompliziertc*n  Katarakttui  und  einige  Fälle  von  Keratitis,  wo  zugleich  Reste 
von   plajiitischer  Iritis   bestanden.     Die   hereditäre  Lues   soll  bei  3,7**/o   seiner 
^300  Blintlen,  die  Lues  itisgesamt  bei  etwa  7''/o  ätiologisch  in  Frage  kommen. 
P  Speziell  den  venerischen  Erkrankungen  als  Erbyntlungsursaehe  ist  eine 

Untersuchung  Widinarks  gewidmet,  untl  es  ist  ihm  nac^h  den  Resultaten  meiner 
eigenen  Untersuchungen  nur  beizupflichten,  wenn  er  meintj  die  Sypliilis  komme 
in  den  Statistiken  viel  zu  kurz  weg;  er  schätzt,  daß  bei  seinen  245  Blinden- 
^^^Ogen  14— 15%  der  Erbhndungen  auf  Lues  zurückzuführen  sind. 
^^H  Es  erhellt  aus  *len  wenigen  Angaben,  wie  sehr  man  in  dieser  für  die  Pro- 
pB^axe  der  Erblindungen  wichtigen  Frage  bis  jetzt  noch  im  Dunkeln  tappt, 
und  wenn  sich  auch  aus  den  pc^sitiven  oder  negativen  Resultaten  der  Wasser- 
mann -Reaktion  ineht  immer  der  Zusummenhang  zwischen  Liies  und  der  be- 
stehenden Augenerkrankung  sichern  läßt,  so  wird  man  mir  doch  zugeben,  daß 
ST^nstematische  llhituntersuchungen  die  Bedeutung  der  Syphilis  als  Erblindungs- 
Ursache  klären  wenlen.  Aber  nicht  nur  diese  mehr  allgemein  interessierende 
Frage  wird  durch  solche  Untersuchungen  der  Lösung  näher  gerückt^  sondern 
auch  wissen  Schaft  he  he  Detailfragen,  wie  z.  B.  die  ätiologische  Bedeutung  der 
Lues  bei  angeborenen  Anomalien,  Mißbildungen  usw. 

Mit  dem    Schema  Wassermäirm   positiv  oder  negativ  ist  natürlich  noeh 
wenig  gemacht,  die  klinische  Untersuchung  und  Erfahrung  liat  zu  ent- 
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scheiden,  ob  die  vorhandene  Augenerkrankung  bei  serologisch  nachgewiesener 
Lues  als  selbstluetisch  zu  bezeichnen  ist. 

In  diesem  Sinne  habe  ich  bereits  1911  über  Untersuchungen  berichtet, 
die  ich  an  187  Zöglingen  der  Hallenser  Blindenanstalt  vornehmen  konnte. 
Diese  Untersuchungen  habe  ich  in  der  Zwischenzeit  fortgesetzt  und  werde  weiter 
\mten  die  Ergebnisse  der  Untersuchungen  an  310  Jugendblinden  mitteilen. 
Selbstverständlich  geben  diese  aus  Blindenanstalten  gewonnenen  Zahlen  nur 
einen  gewissen  Überblick  über  die  Frage  und  können  nicht  ohne  weiteres  auf 
sämtliche  Jugendblinde  Deutschlands  übertragen  werden.  Es  ist  auch  natür- 
lich möglich,  sogar  wahrscheinlich,  daß  in  einzelnen  Fällen  ein  Zusammenhang 
mit  Lues  angenommen  wurde,  wo  er  in  Wirklichkeit  nicht  bestand.  Mit  eben- 
solcher Wahrscheinlichkeit  ist  aber  anzunehmen,  daß  eine  Anzahl  kongenital- 
luetisch Blinder  mit  den  Jahren  ihre  Hemmungskörper  im  Blut  verloren  haben 
und  zur  Zeit  der  Blutuntersuchung  negativ  nach  Wassermann  reagierten.  Ergab 
die  Anamnese,  wie  übrigens  meistens,  keinen  Anhalt  für  Syphilis,  so  wurde 
in  solchen  Fällen  Lues  nur  dann  pathogenetisch  als  positiv  gerechnet,  wenn 
die  Augenerkrankung  klinisch  schon  einen  lues verdächtigen  Charakter  zeigte. 

Nach  der  Publikation  meiner  Untersuchungen  hat  sich  noch  Velhagen 
über  Blindheitsursachen  auf  Grund  von  228  untersuchten  Fällen  ausgesprochen 
und  dabei  Syphilis  in  9%,  also  sehr  ähnlich  meinen  eigenen  Befunden,  als  vor- 
liegend erachtet.  Bednarski,  der  nur  Kinder  unter  12  Jahren  in  seine  Statistik 
aulnahm,  fand  bei  100  Erblindeten  nur  einmal  Syphilis  (Keratomalacie).  Er 
rechnet  als  blind  diejenigen  Kinder,  die  sich  nicht  ohne  Führer  bewegen  können. 
Die  Definition  des  Begriffes  „blind"  ist  zweifellos  schuld  an  vielen  Unstimmig- 
keiten der  Statistiken  überhaupt.  Bei  meinen  eigenen  Untersuchungen  habe 
ich  mich  um  den  Begriff  selbst  weiter  nicht  gekümmert,  sondern  wahllos  sämt- 
liche Insassen  der  Blindenanstalten  zu  Halle  und  Barby  untersucht.  Wie  weit 
das  Sehvermögen  bei  diesen  Zöglingen  durch  die  Syphilis  herabgesetzt  war, 
wird  unten  noch  näher  besprochen  werden. 

Sehe  ich  zunächst  ab  von  dem  Zusammenhang  zwischen  dem  Allgemein- 
leiden und  der  Augenaffektion  und  berücksichtige  nur,  wie  häufig  die  SjrpÄ 
bei  diesen  in  der  Jugend  (unter  20  Jahren)  Erblindeten  gefunden  wurde,  so 
ergibt  sich  die  recht  hohe  Zahl  von  17%,  genau  so  wie  bei  meiner  ersten  Unter- 
suchung. In  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen,  besonders  zahlreich  bei  Blennor- 
rhöeblinden,  war  der  Zusammenhang  der  vorhandenen  Lues  mit  der  Augen- 
affektion ganz  unwahrscheinlich  oder  sogar  auszuschließen.  Es  ist  nur  vom 
allgemeinen  Gesichtspunkt  aus  interessant,  zu  sehen,  daß  nicht  selten  luetische 
und  gonorrhoische  Infektion  gleichzeitig  dem  Säugling  mit  auf  den  Weg  gegeben 
werden.  Bei  einer  Bleimorrhöeblinden  von  44  Jahren  bestand  sogar  noch 
positive  Wassermann -Reaktion.  Zweckmäßig  dürfte  es  daher  sein, 
bei  Blennorhoea  neonatorum  gleichzeitig  auch  auf  latente  Lues 
congenita  zu  fahnden. 

Als  selbstluetisch  fand  ich  nach  meiner  neuen  Zusammenstellung  bei 
den  310  Jugendblinden  die  Augenaffektion  in  10,7®/q.  Rechne  ich  dazu  noch 
die  Fälle,  bei  denen  die  Lues  möglicherweise  als  Ursache  des  Augenprozesses 
in  Betracht  kam,  so  ergibt  sich  praeter  propter,  daß  die  kongenitale  Syphilis 
in  etwa  10— 15®/q  meines  Materials  als  Erblindungsursache  anzusehen  ist. 
Die  Übereinstimmung  sowohl  mit  meinen  früheren  Zahlen,  als  auch  mit  den 
von  Widmark  imd  Velhagen  veröffentlichten  Erhebungen  ist  sehr  deutlich. 

Auch  an  dieser  Stelle  möchte  ich  hervorheben,  daß  die  Ge- 
schlechtskrankheiten der  Eltern  (also  Lues  und  Gonorrhoe  zu- 
sammen) in  etwa  ^/j  aller  Fälle  von  Erblindungen  in  der  Jugendzeit 
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dieUrsache  abgeben,  einMoment  doch  sicher  von  großer  allgemein- 
sozialer Bedeutung. 

Fragen  wir  uns  nun,  in  welchen  Beziehungen  die  hauptsächlichsten  zur 
Erblindung  führenden  Augenerkrankungen  bei  unseren  Blindenzöglingen  zur 
Syphilis  standen. 

Bei  18  Fällen  kongenitaler  Katarakt  war  weder  serologisch  noch 
sonst  dem  klinischen  Befund  nach  Lues  vorhanden. 

Bei  den  30  Fällen  von  Mißbildungen  konnte  man  dreimal  sicher,  einmal 
mit  Wahrscheinlichkeit  das  Vorhandensein  allgemeiner  Lues  annehmen.  Die 
Frage  ist  nur,  ob  es  sich  in  diesen  Fällen  tatsächlich  um  echte  Mißbildungen 
im  Sinne  von  Keimesanomalien  gehandelt  hat.  Diese  Frage  ist  deshalb  jetzt 
von  besonderem  Interesse,  weil  in  den  letzten  Jahren  hauptsächlich  infolge 
der  Pagen  Stecher  sehen  Untersuchungen  die  Frage  wieder  mehr  erörtert  wird, 
ob  intrauterine  Schädlichkeiten  Hemmungsmißbildungen  zur  Folge  haben 
können.  Besonders  französische  Autoren  haben  früher  den  Standpunkt  ver- 
treten, die  Lues  sei  eine  wesentliche  Ursache  der  Mißbildungen  und  erzeuge 
solche  sogar  oft  noch  in  der  dritten  Generation.  Für  diese  französischen  Be- 
hauptungen liegen  keine  strikten  Beweise  vor,  im  Gegenteil  spricht  nach  meiner 
Erfahrung  nichts  für  die  Annahme  der  zweiten  Behauptung.  Ob  aber  die  Lues 
der  Mutter  oder  vielleicht  auch  nur  die  des  Vaters  die  Entwicklung  des  Eies 
80  zu  stören  vermag,  daß  sich  echte  Mißbildungen  ausbilden,  muß,  wie  gesagt, 
von  neuem  geprüft  werden.     Meine  Beobachtungen  waren  kurz  folgende: 

1.  Paul  Schnei.,  1903  als  5  jähriges  Kind  zuerst  in  der  Augenklinik  unter- 
sucht, zeigte  am  rechten  Auge  Maculae  corneae,  eine  abnorm  tiefe  Vorderkammer, 
verwaschene  Iriszeichnimg,  stecknadelkopfgroße,  nicht  erweiterungsfähige  Pupille, 
weißlich  getrübte  Linse.  Bei  einer  2.  Untersuchung  1908  ist  zuerst  erwähnt,  daß 
das  rechte  Auge  bedeutend  kleiner  als  das  linke  ist  und  in  späteren  Jahren  bestand 
stets  das  gleiche  Bild,  das  Auge  machte  durchaus  einen  mikrophthalmischen  Ein- 
druck. An  dem  linken  Auge  bestand  bereits  1905  eine  Keratitis  parenchymatosa, 
die  später  öters  rezidivierte. 

Epikritisch  muß  man  für  möglich  halten,  daß  der  Prozeß  am  rechten 
Auge  die  Folge  einer  in  sehr  frühem  Alter,  vielleicht  sogar  fötal  entstandenen 
Entzündung  luetischer  Art  war.  Als  echten  Mikrophthalmus  kann  man  ihn 
wohl  nicht  ansehen. 

Auch  bei  Berta  Heis.  handelte  es  sich  um  einen  beiderseitigen  Mikrophthalmus. 
Patientin  will  blind  geboren  sein.  In  dem  poUklinischen  Journal  der  Hallenser  Augen- 
klinik findet  sich  1889  die  Notiz:  Beiderseits  Ausgänge  von  fötaler  Iridochorioiditis 
mit  Cataracta  accreta.  Rechts  Phthisis  bulbi.  Bei  der  Untersuchung  1911  finden 
sich  die  Hornhäute  an  den  beiden  mikrophthalmischen  Augen  leicht  diffus  getrübt. 
Rechts  ist  die  vordere  Kammer  sehr  tief,  zwischen  Comeahinterfläche  und  Iris  findet 
sich  im  nasalen  Kammerwinkel  eine  vordere  Synechie,  die  zapfenförmig  nach  der 
Mitte  vorspringt  und  anscheinend  an  der  hinteren  Fläche  angeheftet  ist.  Iris 
trichterförmig  nach  hinten  gezogen,  in  der  Pupille  Membranen,  die  wie  Starreste 
aussehen.  In  der  Iris  einzelne,  sehr  große  Gefäße.  Am  linken  Auge  Vorderkammer 
abgeflacht,  Linse  getrübt.     Beiderseits  kein  EinbUck  in  das  Innere  möglich. 

Herr  Prof.  v.  Hippel  war  damals  der  Ansicht,  daß  es  sich  doch  wohl 
um  angeborenen  Mikrophthalmus  handele.  Bei  der  stark  positiven  Wasser- 
mann-Reaktion muß  man  immerhin  für  möglich  halten,  daß  der  Augenprozeß 
auf  luetischer  Grundlage  beruhte.  Man  muß  aber  andererseits  bedenken,  daß 
es  nicht  über  allen  Zweifel  erhaben  ist,  ob  es  sich  um  einen  echten  Mikroph- 
thalmus handelte  und  daß  auch  ein  Mikrophthalmus  bestehen  kann  bei  einem 
kongenital  luetischen  Kind  ohne  inneren  Zusammenhang. 

Ein  beiderseitiger  Anophthalmus  bei  dem  7  jährigen  Lieschen  Burchh.  mußte 
wegen  der  Angabe  der  Großmutter,  daß  das  Kind  von  Greburt  an  bhnd  sei,  mit 
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WahrBoheinlichkeit  als  AnophthalmiiB  congenitus  au^efaßt  werden.  WassermanD- 
Reaktion   +  +  +  +  . 

Zweifelhaft,  aber  wahrscheinlich  positiv  fiel  die  Serumreaktion  noch  aus 
bei  einem  Blinden,  der  schon  als  Kind  wegen  Sekundärglaukoms  bei  kongeni- 
taler Linsenluxation  in  Behandlung  der  Augenklinik  stand. 

Von  den  vier  Beobachtungen  müssen  wir  also  einen  Mikrophthalmus 
und  einen  Anophthalmus  congenitus  als  mögliche  echte  Mißbildungen  aner- 
kennen, deren  Träger  eine  kongenitale  Lues  aufwiesen.  Halten  wir  dem 
entgegen,  daß  unter  den  30  untersuchten  Blinden  mit  zweifellosen,  echten 
Mißbildungen  26  sichere  negative  Wasser  mann -Reaktionen  und  keinerlei 
Wichen  von  Lues  hatten,  so  muß  man  wohl  zugeben,  daß  die  eigenen  Befunde 
bisher  nicht  geeignet  sind,  die  Annahme  zu  unterstützen,  daß  die  Lues  bei  der 
Genese  echter  Mißbildungen  eine  RoUe  spielt.  Selbstverständlich  muß  ab» 
die  Zahl  der  Beobachtungen  noch  wesentlich  vergrößert  werden,  um  bindende 
Schlüsse  zuzulassen. 

Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  dem  Hydrophthalmus  congenituR. 
Unter  16  untersuchten  FäUen  fand  ich  zweimal  eine  schwach  positive  Wasser- 
mann-Reaktion und  einmal  bei  negativem  Wassermann  positiven  Ausfall  d« 
Stern  sehen  Modifikation.  In  meiner  früheren  Arbeit  wies  ich  darauf  hin, 
daß  man  immerhin  mit  der  Möglichkeit  des  Zusammenhangs  des  HydrophthaJmiu 
mit  der  Lues  rechnen  müsse,  es  sind  ja  auch  mehrere  Fälle  von  HydrophthalmeD 
luetischer  Genese  bekannt,  doch  handelt  es  sich  da  meist  um  einen  sekundlien, 
nicht  imi  einen  kongenitalen  Hydrophthalmus.  So  beobachtete  E.  v.  Hippel 
einen  sicher  luetischen  Blnaben  mit  Keratitis  parenchymatosa,  Ldtis  und  Chorioid- 
itis, der  mit  sehr  trüber  Hornhaut  aus  der  klinischen  Behandlung  enüassen 
wurde  und  bei  dem  einige  Jahre  später  typischer  Hydrophthalmus  festgesteflt 
wurde;  hier  war  der  Hydrophthalmus  sicher  erst  nach  dem  14.  Lebensjahre 
entstanden.  Seefelder  reiht  diesem  Fall  zwei  eigene  hinzu,  vielleicht  anch 
einen  dritten,  und  hält  mit  Wahrscheinlichkeit  eine  Beobachtung  von  da  6am» 
Pinto  und  Scalin ci  hierhergehörig. 

Die  drei  von  mir  beobachteten  Wassermann-  resp.  Stern-positiven  Fälle 
sind  wahrscheinlich  kongenitale  Hydrophthalmen.  Bei  einem  vierten  Falle, 
einem  jetzt  48jährigen  Blinden  (Friedrich  K.),  handelte  es  sich  nach  dem 
ganzen  Verlauf  wahrscheinlich  um  eine  hochgradige  Phthisis  bulbi  nach  per- 
foriertem Hydrophthalmus. 

In  gar  keinem  Zusammenhang  mit  Lues  scheint,  wie  auch  meine  sonstigen 
Erfahrungen  lehren  (siehe  Abschnitt  Retina),  die  typische  Retinitis  pig- 
mentosa zu  stehen.  Bei  keinem  der  16  FäUc  unter  den  Blinden  bestand  Ver- 
dacht auf  Syphilis. 

Umgekehrt  ist  die  Chorioretinitis,  die  der  Retinitis  pigmentosa  durch 
das  ophthalmoskopische  und  sonstige  klinische  Verhalten  und  auch  hie  und 
da  durch  ihr  familiäres  Auftreten  recht  ähnlich  sein  kann,  sehr  häufig  durch 
Lues  bedingt. 

In  früheren  Kapiteln  ist  bereits  diese  atypische  Chorioretinitis  pigmentosa 
genügend  beschrieben  worden,  so  daß  ich  darauf  verweisen  kann.  Unter  den 
20  chorioretinitischen  Prozessen  der  Blindenanstalten  waren  wohl  mindestena 
14  (70^/q)  durch  Lues  bedingt.  Bei  einigen  war  allerdings  der  Wassermann 
negativ,  der  klinische  und  ophthalmoskopische  Befund  sprach  aber  durchaus  in 
spezifischem  Sinne.  Mehrmals  bestanden  zu  gleicher  Sfeit  Optikusatrophie,  in 
mehreren  Fällen  auch  die  Reste  von  Keratitis  parenchymatosa. 

Sehr  auffallend  war  die  zentrale  und  x>©riphere  Chorioretinitis  bei  einöß 
10  jährigen  Knaben  (Kurt  Eokh.),  der  von  klein  auf  schlecht  sah.  Beiderseits 
bestand  ganz  gleichartig  in  der  Macula  ein  großer,  querovaler,  atrophischer  Herd 
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mit  sekundärer  Pigmentierung  und  graulichen  Massen  im  Zentrum.  Man  hätte 
geneigt  sein  können,  die  Affektion  für  ein  Maculakolobom  zu  halten»  wenn  nicht 
die  reichUchen  alten  chorioretinitischen  Veränderungen  in  der  Peripherie  und  die 
schwach  positive  Wassermann  Reaktion  für  eine  spezifische  Chorioretinitis 
gesprochen  hätten. 

Ein  Kind  mit  Retinitis  proliferans  ist  bereits  S.  372  im  Abschnitt  Retina 
besprochen. 

Eine  erhebliche  Rolle  spielt  die  Sjrphilis  auch  bei  den  durch  Optikus- 
atrophie bedingten  Erblindungen.  9  von  34  Fällen  (26,5%)  konnte  ich 
bei  den  Blindenuntersuchungen  auf  Lues  zurückführen.  Da  es  sich  meistens 
um  länger  zurückliegenden  Beginn  der  Erblindung  handelte,  so  muß  mit  der 
Möglichkeit  gerechnet  werden,  daß  noch  manche  andere  Fälle  auf  Lues  con- 
^nita  beruhten,  bei  denen  die  Wassermann-Reaktion  aber  wieder  negativ 
geworden  war.  Femer  war  aus  demselben  Grunde  meist  nicht  mehr  festzu- 
stellen, ob  außer  dem  Optikus  auch  ein  zerebrales  Leiden  vorgelegen  hatte. 
Bei  einigen  Zöglingen  bestand  der  Verdacht  einer  abgelaufenen  oder  noch 
chronisch  bestehenden  Lues  cerebri.  Bei  einem  Jungen,  der  dauernd  unter 
sehr  lästigen  Kopfschmerzen  litt,  brachte  eine  intravenöse  Salvarsaninjektion 
eine  dauernde  Besserung,  ohne  daß  allerdings  das  Sehvermögen  irgendwie 
beeinflußt  wurde.  Bei  keinem  der  beobachteten  Fälle,  die  mit  Sicherheit  auf 
Lues  beruhten,  bestand  das  Augenleiden  von  frühester  Kindheit  an.  Diese 
Beobachtung  ist  ganz  wichtig  wegen  des,  besonders  von  pädiatrischer  Seite 
behaupteten,  angeblich  häufigen  Vorkommens  von  Optikusatrophie  bei  kon- 
genital-luetischen Säuglingen  (s.  S.  476). 

Der  Beginn  des  Augenleidens  fällt  öfters  in  das  dritte  bis  vierte  Lebens- 
jahr, nicht  selten  aber  auch  erst  in  die  Pubertätszeit,  und  die  Erblindung  kann 
sowohl  sehr  allmählich  als  auch  sehr  plötzlich  erfolgen. 

So  gab  ein  19 jähriges  Mädchen,  Frieda  Hö.  an,  bis  in's  12.  Lebensjahr 
gut  gesehen  zu  haben,  Damals  soll  die  Sehkraft  rasch  abgenommen  haben,  ohne 
daß  sich  Patientin  weiter  krank  fühlte.  Kopfschmerzen  sollen  erst  später  auf- 
getreten sein.  Kein  Erbrechen.  Bei  der  späteren  Untersuchung  zeigteöi  sich  die 
Papillen  scharf  begrenzt  und  rein  weiß,  der  Fundus  im  übrigen  normal. 

Ein  normales  Verhalten  des  übrigen  Fundus  war  bei  den  Fällen  von  lueti- 
scher Optikusatrophie  etwa  in  gleicher  Häufigkeit  zu  finden  wie  mehr  oder 
weniger  starke  chorioretinitische  Veränderungen. 

Diejenigen  Erkrankungen,  die  anatomisch  wohl  am  häufigsten  eine  Er- 
blindung bedingen  bei  Jugendblinden,  Phthisis  bulbi,  bzw.  Anophthalmus, 
femer  Hornhautaffektionen  (Leukom,  Staphyloma  corneae  usw.)  sind  nur 
selten  wohl  durch  Lues  hervorgerufen,  immerhin  konnte  ich  zwei  Fälle  von 
Phthisis  bulbi  als  Ausgänge  einer  Keratitis  parenchymatosa  eruieren  (siehe 
Näheres  S.  211.  Unter  den  48  Homhautaffektionen  erwiesen  sich  6  (12,6%) 
als  sicher  selbstluetisch  und  als  Folgezustände  einer  parenchymatösen  Keratitis. 
Allerdings  muß  dabei  bemerkt  werden ,  daß  nur  ein  Teil  dieser  Fälle  wegen 
der  Hornhauttrübungen  die  Blindenanstalt  hatte  aufsuchen  müssen,  während 
bei  anderen  meist  uveale  Komplikationen  die  starke  Herabsetzung  des  Seh- 
vermögens bewirkten. 

Möglich  ist  dann  auch  noch,  daß  einige  Fälle  von  Leukoma  oder  Staphy- 
loma corneae  auf  Keratomalacie  beruhten,  die  wieder  mit  Lues  in  Zusammen- 
hang stand,  doch  konnte  ich  sichere  Fälle  dieser  Art  bei  Blindenzöglingen  nicht 
beobachten. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  einen  kurzen  Überblick  geben,  inwieweit 
die  Lues  und  die  einzelnen  luetischen  Augenaffektionen  das  Sehvermögen 
bei  den  in  den  Blindenanstalten  imtergebrachten  Zöglingen  herabsetzten. 
Sehen  wir  von  den  bezüglich  der  luetischen  Ätiologie  etwas  zweifelhaften  Fällen 
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von  Hydrophthalmus,  Anophthalmus,  Mikrophthalmus,  Leukoma  corneae, 
deren  Träger  sämtlich  völlig  erblindet  waren,  ab,  so  stellt  die  Optikusatrophie 
die  schlechtesten  Resultate  für  das  Sehvermögen,  da  hier  meistens  Amaurose, 
nur  ganz  selten  quantitativer  Lichtschein  noch  vorhanden  waren.  Etwas 
besser,  wenn  auch  noch  sehr  traurig,  verhielt  sich  das  Sehen  bei  den  an  Chorio- 
retinitis leidenden  Zöglingen,  hier  bestand  wenigstens  meistens  noch  Erkennen 
von  Fingern  vor  dem  Auge,  mehrmals  allerdings  auch  Amaurose,  in  letzteren 
Fällen  war  dann  aber  meist  der  Optikus  mitergriffen.  Am  besten  noch  steUten 
sich  die  Resultate  bei  der  Keratitis  parenchymatosa,  wobei  aber,  wie  ich  schon 
oben  bemerkte,  die  Homhauterkrankung  nicht  immer  die  Ursache  der  Auf- 
nahme in  die  Blindenanstalt  bildete.  Immerhin  war  auch  bei  diesen  Kranken 
zweimal  Amaurose  infolge  Phthisis  bulbi,  zweimal  Erkennen  nur  von  Fingern 
in  nächster  Nähe  infolge  hochgradiger  Homhauttrübimgen  vorhanden,  bei 
den  übrigen  fünf  Patienten  bestand  meistens  an  einem  Auge  ein  qualitatives 
Sehvermögen,  das  seinem  Grad  nach  die  Aufnahme  in  die  Blindenanstalt  sogar 
verwimderlich  scheinen  ließ.  Die  Kinder  waren  aber  trotz  vorhandenen  Seh- 
vermögens mehr  oder  weniger  hilflos,  da  infolge  hochgradiger  chorioretinitischer 
Veränderungen,  z.  B.  ein  Ringskotom  bestand,  oder  da  ein  starker  Nystagmus 
das  Sehen  sehr  erschwerte. 

Im  ganzen  muß  man  wohl  sagen,  daß  die  Syphilisblinden  etwas  besser 
daran  sind  als  die  Blennorrhöeblinden,  sie  haben  aber  auf  der  anderen  Seite, 
wenn  man  ihr  soziales  Weiterkommen  berücksichtigt,  den  Nachteil,  daß  nicht 
selten  ihre  körperliche  und  geistige  Entwicklung  erheblich  hinter  der  Norm 
zurückbleibt. 

Auf  jeden  Fall  geht  wohl  aus  den  vorigen  Seiten  die  Bedeutung  der 
Syphilis  als  Erblindungsursache  zur  Genüge  hervor,  und  damit  auch  die  große 
Aufgabe  der  Bekämpfung  der  Geschlechtskrankheiten  überhaupt  zur  Ver- 
hütimg  von  Erblindung. 
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4  b bau  Vorgänge  bei  tabisoher  Optikus- 
atrophie 506. 

Abduzens  bei  basaler  Lues  450.  —  bei 
absoluter  Pupillenstarre  543.  —  Normale 
Anatomie  562.    -  Symptomatologie  568. 

—  bei  Himsyphilis  und  Tabes  572.  —  bei 
kongenitaler  Lues  578. 

Aberrierendes  Bündel  bei  tabischer  Opti- 1 

kusatrophie  508. 
Ablatio    retinae    bei    Iritis   luetica    283. 

—  bei  Retinitis  exsudativa  371. 
Abort,  habitueller  in  Syphilitikerehen  61. 
Adaptation  s.  Lichtsinn. 

Adenoide  Vegetationen  182. 

Aeglutinine  9. 

Akkommodation  bei  Chorioretinitis  316. 

Akkommodationsparese  332,  577.  —bei 
Keratitis  parenchymatosa  68.  —  bei 
reflektorischer  Pupillenstarre  534.  —  iso- 
lierte 548.  —  bei  kongenitaler  Lues  552. 

Akromegalie  451. 

Akustikus  bei  basaler  Lues  381,  436,  444. 

Alopecie  bei  Lues  congenita  64.  —  der 
Augenbrauen  161. 

Ambozeptor,  zur  Anstellung  der  Wasser- 
mannreaktion 26. 

Anaphylaxie,  Auftreten  nach  Spirochäten- 
injektion 12.  —  bei  der  Salvarsanbehand- 
lung  100.  —  Bedeutung  für  traumatische 
Ätiologie  dar  Keratitis  parenchymatosa 
234.  —  Bedeutung  für  die  Entstehung 
der  Keratitis  parenchymatosa  255. 

Anffeborene  Lues  s.   Lues  congenita. 

Anisokorie  529.  —  bei  Keratitis  parenchy- 
matosa 68.  —  bei  reflektorischer  Pupillen- 
starre  532. 

Ank^loblepharon  162. 

Antikörper  im  Luetikerserum  9,  11,  13. 
--  Vermehrung  durch  Salvarsan  96. 

Antitoxine  in  Muttermilch  nach  Salvarsan 
14. 

Applanatio  corneae  211. 

Arsacetin  94. 

Arsen,    zur    Behandlung    der    Lues    93. 

—  Nachweis  in  syphilitischem  Gewebe  95. 
Abs^ltung  von  97.  —  bei  der  Salvarsan- 
vergiftung  100. 

Arteria  ophthalmica,  Thrombose  der  400. 
Arteriosklerose  402. 
Arteritis  s.  Gefäße. 
Arzneifestigkeit,  Begritfsbestimmung  94. 


Assoziierte  Lähmung  563,  578. 

Astigmatismus  nach  Keratitis  parenchy- 
matosa 210. 

Atoxyl  93.  —  Toxische  Wirkung  im  Tier- 
experiment 96. 

Atrophia  n.  optici  s.  Optikusatrophie. 

Augendruck  bei  Keratitis  parenchymatosa 
189,  193,  121.  —  Beziehung  zum  Astig- 
matismus bei  Keratitis  parenchymatosa 
210.     —  bei  Iritis  luetica  279. 

Augenmuskellähmungen,  Wert  der 
Liquoruntersuchung  54.  —  bei  Keratitis 
parenchymatosa  201.  —  vorangegangene 
antiluetische  Behandlung  384.  —  bei 
reflektorischer  Pupillenstarre  535.  —  To- 
nische Dii^Bpiostik  562.  —  Symptomato- 
logie 564.  —  durch  gummöse  Muskel- 
erkronkung  566.  —  Ätiologie,  Verlauf  569. 

—  bei  den  verschiedenen  luetischen  Er- 
krankungen des  Zentralnervensystems  571. 

—  Therapie  und  Schicksal  575.  —  bei 
orbitaler  Lues  567,  581,  598.  —  Patho- 
logische   Anatomie   der   tabischen    573. 

—  bei  kongenitaler  Lues  578. 
Ausflookungsreaktion  43. 
Auswertungsmethode  nach  Hauptmann 

41. 

Beratungsstelle  für  Geschlechtskranke  89. 
Bindehaut  s.  Conjunktiva. 
Bindehautschrumpfung,  essentielle  173. 
Blasenstörungen   oei  endolumbaler  The- 
rapie 399. 
Blepnaritis  nach  Blut-  und  Hodenimpfung 

125,  147.  —  syphilitische  beim  Menschen 
162. 

Blindheit  durch  syphilitische  Augenaffek- 
tionen  604. 

Blut,  Luetiker-,  Infektiosität  57.  -—  Imp- 
fung von  spirochätenhaltigem  Material 
ins  124.   —  von  Spirochätenkulturen  ins 

126.  —  Verimpf ung  von  Patienten  mit 
Keratitis  parenchymatosa  86,  246. 

Caput  natiforme  bei  Lues  congenita  64,  73. 
Ciliarkörper,  Syphilom  305 n. 
Cilienschwund  161,  164. 
Chemotherapie,  experimentelle  94. 
C  h i  as  m  a ,  Lokalisation  der  basalen  Lues  386. 

—  Erweichungsprozesse  402.  —  Entzünd- 
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liehe  Erkrankungen  443.  —  beim  tabi- 
schen  Prozeß  ö07,  610. 

Chorioidea,  anatomische  Veränderungen 
bei  Keratitis  parenchymatosa  243.  —  Er- 
krankungen 311.  —  Atrophische  Prozesse 
nach  Papilloretinitis  442.  —  bei  reflekto- 
rischer Pupillenst-arre  535. 

Chorioiditis  nach  intrakranieller  Spiro- 
chäteninjektion 128.    —  disseminata  312. 

—  circumpapiUaris  327.   —  gummosa  344. 

—  anterior  bei  Pupillenanomalien  656. 
Chorioretinitis  52.  —  luetica  im  Spiel- 
alter 65,  66.  —  Prognose  und  Disposition 
zur  Keratitis  parenchymatosa  80.  —  ex- 
perimentelle 137, 140, 148.  —  bei  Keratitis 
parenchymatosa  196,  260.  —  bei  Iritis 
283.     -  diffusa  Försters  312,  315,  349. 

—  Disseminierte  Formen  312, 361.  —  zen- 
trale 313.  —  juxtapapillaris  316.  —  bei 
Säuglingen  319.  —  Beziehung  zur  Kera- 
titis parenchymatosa  323.  —  pigmentosa 
324,  351.    —  rudimentäre  Stigmata  330. 

—  Pathologische  Anatomie  333.  —  Patho- 
genese  345.       —    Komplikationen   362. 

—  Schicksal    366.       —    Rezidive    357. 

—  Therapie  358.    —  bei  Nystagmus  588. 

—  als  Erblindungsursache  608. 
Colles  -  Beaum  össches  Gesetz  59. 
Conjunctiva,  experimentelle  Impfune  121, 

125.  —  Injektion  der  .  .  .  nach  mtra- 
kranieller  Impfung  129.  —  Primäraffekt 
160,  154,  an  der  Plica  semilunaris  und 
Karunkel    156.    —    Sekundäre  Prozesse 

167.  —  auffallende  Blässe  168.  —  Hämor- 
rhagien  168.  —  Chemosis  168.  —  Schleim- 
papeln  168.  —  Syphilitische  Infiltration 
170.  —  Gumma  172.  —  anatomische 
Veränderungen  bei  Keratitis  parenchy- 
matosa 236.  —  Affektion  der  ...  bei 
Iritis  luetica  280. 

Conjunctivitis  nach  Blut-  und  Hoden- 
impfung 125.  —  nach  Impfung  mit  Spiro- 
chätenkulturen 130, 147.  —  bei  Luetikem 

168.  —  follicularis  171.  —  granulosa- 
^philitica  171.  —  bei  luetischen  Säug- 
Imgen  173. 

Cornea,  Imnfung  der  . .  .  mit  Spirochäten- 
haltigem  ^Material  120,  121.  —  mit 
Spirochätenkulturen  126.  —  Pannus 
nach  Lidschanker  158.  —  Übergreifen 
von  papulösen  Prozessen  169.  — .  Senk- 
recht ovale  Form  der  210.  —  Anato- 
mische Veränderungen  bei  Keratitis  pa- 
renchymatosa 237.    —  bei  Iritis  279. 

Corpus  gcniculatum  externum  bei  Pa- 
ralyse 507. 

Cyclitis  bei  Keratitis  parenchymatosa  187 ff. 

Dacryoadenitis  s.  Tränendrüse. 

Descemotsche  Beschläge  bei  Keratitis 
parenchymatosa  189,  202.  —  bei  Iritis 
luetica  279. 

Descemctsche  Falten  204,  208. 

D^viationconjug6e  s.  assoziierte  Läh- 
mung. 

Diabetes  bei  Retinitis  luetica  362. 


Diabetes  insipidus  450. 

Drusen  der  Glaslamelle  327,  329,  352. 

Drüsenschwellungen  bei  Lues  cong^ta 

64. 
Dunkelfeld  23,  122,  158. 
Dystrophie  Kongenital-Luetischer  67,  7i 

—  in  der  dritten  Generation  86. 

Ehekonsens  89. 

Ektropium  nach  Lidgumma  163. 

Em  barin  92. 

Embolie  der  Zentralarterie  368. 

Encephalitis  haemorrhagica  als  Saivar- 
sanschädigung  99.  —  nach  Salvarsan  381. 

Endolumbale  Therapie  395,  399,  449, 
469,  518,  551. 

Endotoxine  als  Produkt«  der  Spirochäten 
13.  —  zur  Erklärung  der  Keratitis  pa- 
renchymatosa 16. 

Enfants  arri6r6s  69. 

Entzündungspapille  s.  Optikus. 

Epaulcttenpannus  120,  124. 

Epilepsie  69. 

Exanthem,  luetisches,  Häufigkeit  der  Li- 
quorveränderungen  46.  —  nach  Salvar- 
saninjektionen  100.    —  der  Lidhaut  161. 

—  papulöses,  in  Beziehung  zu  Liquor 
und  Iritis  384. 

Exzision  des  Primäraffektes  161. 

Exsudative  Erscheinungen  beim  tabi- 
sehen  Sehnervenprozeß  506,  510. 

Extrakt  zur  Anstellung  der  Wassermann- 
Reaktion  26. 

Facialis,   Veränderungen  444,  450. 
Familienforschung  74.  —  serolorischeSö. 

—  zur  Klärung  der  Ätiologie  bei  Keratitis 
parenchymatosa  221.  —  in  Paralvtiker- 
ehen  383. 

Fehlgeburten  in  Syphilitikerehen  72. 
Fieber,    Aiiffassung   als    Endotoxinreeorp- 

tionfirfieber  14. 
Fissura  orbitalis  superior,  anatomische 

Verhältnisse  662. 
Flimmerskotom  456. 
F  o  e  t  u  s ,  luetischer  Spirochätenbefund  61 ,  62. 

—  Zeitpimkt  der  Infektion  62.  —  anato- 
mische Veränderungen  speziell  des  Auges 
63.  —  Syphilis  des  62.  —  Augenver- 
ändenmgen  63.    —  Chorioretinitis  321. 

Foveolareflex  322. 

Ganglienzellen,  Lokomotion  von  140. 
Ganglion  ciliare  bei  reflektorischer  Pu- 

f>illenst«rre  640. 
äße,  tiefe,  bei  Keratitis  parenchyma- 
tosa 207,  230.  —  Erkrankung  am  Hom- 
hautrand  237,  244,  252.  —  bei  Iritis 
luetica  274,  283,  302.  —  Erkrankung 
der  retinalen  329,  347,  354,  364  ff.  -  des 
Gehirns  386,  412.  —  des  Sehnerven  400. 
462.  —  im  tabischen  Optikus  507. 
Gelenkaffektionen  bei  kongenitaler  Lues 
und  Kera4>itis  parenchymatosa  65,  66,  73. 

—  gleichzeitige  Erkrankung  mit  Keratitis 
X)arenchymatofia  234. 


Sachr^iBter. 
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Generalisierung  ticr  Liiea  experimentell 
vom  Auge  aus  124.  —  olitie  vorange- 
gangencti  „ Prima mffckt**  125,  148. 

Oermiiiative  Übertragung  BO. 

Geschlechtskrankheiten  al»  Erblin- 
dungsursaehe  tW5. 

Gesichtafeid,  verfeinerle  DiagiioHtik  420. 

—  Bündeldefekt«  421.  —  Pathogenese 
des  zenttHlen  Skotoms  422.  —  des  Ring- 
Skotom»  422.  —  der  konzcntrisehcn  Ein- 
engung 4211,  —  Vergrößerung  des  blinden 
Flecks  422.  —  »ektorenförmige  Ein- 
engung 424.  —  bitemporal-hemianopi- 
sehe  Defekte  447.  —  beim  tabiaclien 
Optikuaproj:eß  485.  —  naüaler  Spruing 
487,  508. 

espensfeerzellen   1H8, 

iemsa-  Färbung  23. 

Glasfehler   bei    Rdvarsaninjekt tonen    100. 

Glaskörper  bei  Keratitis  parenchymatosii 

]m.     —    bpi   Iriti«   laetiea  282/  —    bei 

chorioiditi»eben  l*rtr/.ea.sen  312,  332,  351K 

—  bei    luetischer    iStauniiggpapille   414. 

—  bei  Xmirorezidivcn  435.  —  bei  Papillo- 
retinitis  44 K 

Glaukom,  sekundär  nach  Keratitia  paren- 
ehymatosa  212.  —  nach  Iritis  luetiea 
279,297.  —  nacii  Thrombose  der  Zontral- 
vene  364.  —  Gibt  es  ein  primäres  ^  bei 
Lueö?  370. 

Goldsolreaktion,  Wesen  und  Technik  42. 

—  Spezifität  für  Lues  43,  44. 
Granuloma  corneale  syphiliticum  121. 
Graues  Öl  92. 

Gumma  der  Lidliaut  162.  —  der  Subkntis 
164.  —  der  Bindehaut  172.  —  der 
Tränendrüse  177,  178.  —  de«  Tränen- 
eaeks  179.   -  der  Hondiaut  200,  228,  229. 

—  der  »Sklera  264,  —  der  Iris  Uinl  des 
aiiarköq>ers  274,  284,  298.  -  der  Ader- 
haut 319,  334,  344.    -  der  Retina  372. 

—  des  Optikus  344,  403.  —  des  Gehima 
385  ff.,  403,  406,  444.  -  der  Augen- 
muskeln 5*j6.    -  der  Orbita  507,  581,  590. 
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Hämolyse,  Wert  der  kompletten  und  in- 
kompletten Hemmung  27,  S8. 

Hämolysinreaktion  im  Liquor  42.  —  bei 
Lue«r  II  47.  —  bei  Lues  cerebrospinalis, 
Tabes  und   Paralyse  49. 

Hämolytisches  System  25. 

Hämorrhagien,  subkonjunktivale  l:>ei  Iritis 
luetiea  28iO.  —  bei  retinalen  Affektionen 
363  ff.  —  ihre  Beziehungen  zu  Hirn- 
blutungen 365.  —  im  Gehirn  386,  —  im 
Sehnerven  401. 

H  ^ctine  94. 

Hemeralopie  s.  Liditsinn. 

Hemianopsie,  homonyme  402.  —  bei 
Traktuserkrankungen  452,  —  bei  Affek- 
tionen der  zerebralen  8ehbahn  458. 

Heniianopsi(%  bitemtxinile  b(*i  Lues  cerebri 
'  443.    —  abweichende  Formen  444.    —  bi- 

H        nasale  Form  446,  489.    —   partielle  447. 


Aneurysmen  451.    —   bei  Hydrocephalus 
internus  452,    —  bei  Tabes"  489. 
Hemiptegia   alteman»  oeulomotoria    564, 

565,  rm. 

Hemrnungskftrper,  paasiTe  Übertnigung 
Ol,  ß2. 

Herpes  zoster  ophthalmicus  584. 

Hod«mentzündung.  experinientell  bei  Pa- 
ralyse 515. 

H  o  d  e  n  s  y  p  h  i  1  i  s  i  m  Tiervereuc  h  1 8,  -  l  >ein  i 
in  fixiert  eil  Kaninchen  57.  —  experimen- 
telle, Einwirkung  des  »Salvarsans  95. 

Hornhaut  s.  Cornea. 

Hutehinsonsdhe  Trias  bei  Keratitis  pa- 
renchymatoea  07.  —  nach  frühzeitiger 
Behandlung  73. 

Hutchinsonsehe  Zähne  224,  554.  —  bei 
kongenitaler  Lues  um!  Keratitis  paren- 
eliymatosa  06. 

Hydrargyrura  s.  Quecksilber, 

HydrocephaluR  bei  Lues  congenita  64. 
"  —  internus  413. 

Hydrophthalmus  608.  —  nach  Keratitis 
'  parenchyraatosa  215, 

Hygiene,  soziale  zur  Bekämpfung  der  Ge- 
schlechtskrankheiten 88. 

Hypophyse  450.  —  Erkrankungen  bei  an- 
geborener Syphilis  69. 

Hypopvon  bei  Keratitis  parenchvmat<>8a 
190/229,  245,  -  bei  Iritis  272.  '-  beiin 
Sypbilom  de»  Ciliarkörpers  307. 

Idiotie  09, 

Impf  keratitia  120,  121.    -  Aiiatomie  122. 

—  Granuloma  corneale  syphiliticum  122. 

—  therapeutische   Beeinflußbiirkeit   123. 
Impfsyphiiis,  Ivrankheitsbtld  bei  Affen  10. 

—  bei  Kaninchen  20,  —  histologische 
Stniktur  der  Impfprodukte  21,  —  Be- 
ziehungen zur  menschiichen  Syphilis  21, 
22.     —  Wassermarm- Reaktion  22. 

Impfsyphiiis  des  Auges  119.  —  bei  ver- 
schiedenen Tieren  120.  —  positive  Re- 
sultate bei  verschiedenen  Methoden  121. 

—  nach  Impfung  mit  Spiroehätenkul- 
tiiren  126  iL 

Impfung,  kutane  imd  subkutane  17.  -  in- 
traokulare 17.  —  in  den  Morien  18.  —  in 
innere  Organe  19.    —  in  ditj  Blutbahn  19. 

—  in  die  Augenbrauen  118,  —  in  den 
Bindehautsack  118.    —  in  die  Cornea  1 18. 

—  in  die  vordere  Augenkamraer  118,  120. 

—  in  die  Iris  119,  126,  276.  —  in  den 
Glaskörper  119,   I2t^. 

Immunisierung,  Ergebnis  der  künst  - 
liehen  7. 

Immunität,  natürliche  6.  —  erworbene 
0,  13.   -  lokale  bei  Iritis  8.   -  lokale  290. 

Infektiosität  der  Körpersafte  von  Syphi- 
litikern 56.  —  des  Blutes  bei  SpÜt- 
sy philitikem  84.  —  des  Kammerwassers 
123. 

Inkomplette  Hemmungen  bei  Keratitis 
pHrenchymatosa  222. 

Interpedunkulärer  Raum,  LokaUsation 
der  basalen  Lues  386. 


SaohiegiBter. 


Invalidisierung  im  Gefolge  von  Keratitis 
parenchymatosa  262. 

Iriaektomie  bei  Keratitis  parenchymatosa 
251  —  bei  Iritis  luetica  297.  —  bei 
Syphilom   des   Ciliarkörpers   309. 

Iridochorioiditis  353,  358. 

Iridocyclitis  mit  anschließender  Keratitis 

EEirenchymatosa  226.  — -  bei  kongenitaler 
ues  299,  304. 

Iridorezidive  272. 

Iris,  experimentelle  Veränderungen  124, 126. 
— -  iCnötchen  bei  Keratitis  parenchyma- 
tosa 191.  —  Anatomische  Verändenmgen 
bei  Keratitis  parenchymatosa  241. 

Irisatrophie  nach  experimenteller  Karotis- 
impfung  130.  —  bei  Keratitis  parenchy- 
matosa 214.  —  bei  Iritis  288.  —  bei 
reflektorischer  Pupillenstarre  533.  —  bei 
absoluter  Pupillenstarre  555. 

Iritis  experimentell  nach  Spirochätenin- 
iektion  ins  Blut  135  ff.,  140,  148.  —  nach 
lidschanker  159.  —  nach  papulösen 
Prozessen  der  Bindehaut  169.  —  bei 
Keratitis   parenchymatosa    187  ff.,    193. 

—  serosa  274.     —    bei   Luetikem  271. 

—  als  Vorläufer  einer  Retinitis  316,  362. 
Iritis    luetioa    270.     —    Häufigkeit    der 

liquorveränderuneen  45,  52.  —  Resul- 
tate von  Blutimpfungen  58.  —  Wasser- 
mann-Reaktion 271.  —  pathologische 
Anatomie    274.      —     Spirochäten    275. 

—  Hemmunffskörper  in  der  Vörderkam- 
mer  276.  —  Komplikationen  278.  —  Re- 
zidive 288.  —  Schicksal  289.  —  The- 
rapie 296. 

Jahrisch  -  Herxheimersche  Reaktion  14. 

—  zur  Erklärung  der  Neurorezidive  101. 
Jod,  Behandlimg  mit  93.  ~  bei  Ophthalmo- 

pleffia  interna  547.  —  bei  reiner  Akkom- 
modationsparese 550.  —  bei  Augen- 
muskellähmungen 576. 

Jodkalium,  Einwirkung  auf  die  Wasser- 
mann-Reaktion bei  Keratitis  parenchy- 
matosa 84. 

Joha  102. 

Jontophorese  bei  Keratitis  parenchyma- 
tosa 250. 

Kalomel  79,  92.  —  beim  Primäraffekt  des 
Auges  160. 

Kammerwasser,  Wassermann  -  Reaktion 
bei  luetischer  Augenentzündung  33.  —  In- 
fektiosität 123.  —  Verimpf ung  bei  Kera- 
titis parenchymatosa  246. 

Karies  554. 

Keratitis ,  oberflächliche,  syphilitica,  Arsen- 
gehalt der  Hornhaut  nach  Salvarsanin- 
jektion  95.  —  nach  Blut-  und  Hoden- 
impfung 125.  —  annularis  202.  —  disci- 
formis    203.      —    gummosa    206,    228. 

—  punctata  syphilitica  227.  —  pustuli- 
formis  profunda  229.  —  anaphylactica 
255,  259.    —  neuroparalytica  587. 

Keratitis  parenchymatosa,  Auffassung 
als   Toxin-    und   Endotoxinwirkung    15. 


—  bei  Inipfsyphilis  20.  —  Kutireaktion 
35.     —    Liquoruntersuchungen   47,  51 

—  beim  Fötus  63.  -—  beim  luetischen 
Säugling  65.     —   bei  der   Spätlnes  66. 

—  luetische  Stigmata  66, 68.  —  Familieo- 
Untersuchungen  77.  —  Beziehung  zur 
Chorioiditis  anterior  und  prophylaktische 
Therapie  80.  —  Schicksal  der  Erkrankten 
80.  —  Beziehung  zwischen  Rezidiven 
und  Wassermann-Reaktion  81.  —  Ab- 
nahme der  Reagine  durch  Behandlung  82. 

—  in  der  dritten  Generation  83.  —  Fällen 
von  Spirochäten  im  Blut  84.  —  Nach- 
kommenschaft 86.  —  experimentell  121, 
124«  125.  —  nach  Injektion  von  Spiro- 
chätenreinkultur   ins     Blut     132,    147. 

—  nach  Lidschanker  158,  225.  —  bei 
Erkrankung  der  Tränendrüse  178.  —  Zu- 
sammen mit  Tränensackerkrankungen 
181.  —  Verlauf  184.  --  verschiedefi- 
artiger  Beginn  184  ff.  —  Oberflächen- 
Prozesse  188,  228,  229.  —  Komplika- 
tionen   von    Seiten     des    Bulbus    190. 

—  Eigenartige  Verlaufsformen  202.— Aus- 

fänge,  Komplikationen  207.  —  Dan« 
17.  —  Beziehimg  zu  Lebensalter  und 
Geschlecht  216.  —  Rezidive  218.  -  Wae- 
sermann-Reaktion  219  ff.  —  bei  erwor- 
bener Lues  223.  —  Bulbuserkrankungen 
225.  —  bei  angeborener  und  erworbener 
Lues  226, 254.  —  pathologische  Anatomie 
236.  —  Spirochäten  245,  254.  -  Thera- 
pie 246.  --  Pathogenese  252.  —  Soziale 
Bedeutung  261.  —  bei  Chorioretinitis 
353.  —  neurologische  Untersuchungen 
382.  —  und  Ophthalmoplegia  interna 
552,  554.  —  als  Erblindungsursache 
609. 

Keratomalacie  609. 

Keratoplastik  bei  Keratitis  parenchyma- 
tosa 252. 

Kindersyphilis,  erworbene  69. 

Knochenveränderungen  bei  Lues  con- 
genita 64. 

Komplement  26.    -—  Fehlen  im  Liquor 40. 

—  vorkommen  unter  pathologischen  um- 
ständen 42. 

Kongenitale  Lues  s.  Lues  congenita. 

Konzentrische  Einengung,  Pathogenese 
422.    —  bei  Optikusenua^ung  425. 

Koryza  bei  Lues  congenita  64. 

Krankheitsvererbung,  alternierende  72. 

Kutireaktion,  Spezifität  11,  33.  —  Aus- 
fall bei  verschiedenen  Formen  der  Syphilis 
34.  —  Vergleich  mit  der  Wassermann- 
Reaktion  35.  —  bei  Keratitis  parenchy- 
matosa 35. 

Latenzstadium   der  Lues,   Resultat  von 

Blutüberimpfung  58. 
Levaditi- Imprägnierung  24,  158. 
Liohtsinn  bei  Chorioretinitis  313  ff.,  349. 

—  bei   luetischer    Stauungspapille  415. 

—  beim  tabischen  Optikusprozeu  494, 516. 

—  bei  reflektorischer  Pupillenstarre  500, 
534. 
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Lid,  Primäraffekt  experimentell  131.  —  Pri- 
märaffekt beim  MenBohen  150.  —  Dop- 
pelter lidsohanker  152.  —  Affektionen 
bei  Iritis  luotica  279. 

Lidgum  men  nach  Blut-  imd  Hodenimpfung 
125.  —  beim  Menschen  162.  —  Über- 
greifen auf  den  Bulbus  162. 

Lidödem,  83rphiliti8ches  162. 

Ligamentum  pectinatum,  anatomische 
Veränderungen  bei  Keratitis  parenchy- 
matosa  2il. 

Linse,  Veränderungen  bei  Keratitis  paren- 
chymatosa  196,  243.  —  Arrodierung  der 
Kapsel  durch  luetische  Entzündung  der 
Uvea  303. 

Liquor  cerebrospinalis,  physiologische 
Eigenschaften    36.      —     Funktion    38. 

—  Prüfungsmethoden  38.  —  klinische 
Ergebnisse  der  Untersuchungen  44,  48. 

—  Spirochätengehalt  47.  —  bisherige 
Untersuchungen  und  Wichtigkeit  für  die 
Ophthalmologe  51.    —  Infektiosität  59. 

—  bei  Iritis  luetica  287,  295.  --  Abfluß 
379.  —  bei  Lues  II  380.  —  bei  papulöser 
Lues  384.  —  bei  retrobulbärer  Neuritis 
457.  —  bei  Pupillenanomalien  530.  —  bei 
reflektorischer  Pupillenstarre  536.  —  bei 
Pupillenstörungen  Kongenital-Luetischer 
558.  —  bei  Augenmuskellähmungen  577. 
-—  bei  Trigeminusaffektionen  583  ff. 

Lues  I,  Verhalten  des  Liquor  44.  —  Blut- 
impfimgen  58. 

Lues  II,  Hämolysinreaktion  42.  —  Ver- 
halten des  Liquor  45.  —  Spirochäten  im 
Blut  58,  im  Liquor  59.  —  näufigere  Ge- 
fährdung durch  Salvarsan  99. 

Lues  III,  Verhalten  des  Liquor  47.  —  Blut- 
impfunffen  58. 

Lues  cerebrospinalis,  Hämolysinreaktion 
42.  -—  Goldsolreaktion  43.  —  liquor- 
veränderungen  49.  —  juvenile  68.  —  früh- 
luetische 48,  380.  —  Häufigkeit  381. 
Anatomie  385.  —  Spirochätenbefunde 
387.  —  Differentialdiagnose  zur  Paralyse 
389.  —  Therapie  392.  —  Vaskuläre 
Form  der  —  in  ihrem  Einfluß  auf  die 
Sehbahn  402.  —  gummöse  Form  der  — 
in  ihrem  Einfluß  auf  die  Sehbahn  403, 407. 

—  Differentialdiaffnose  zur  Tabes  427, 
450.  —  Gesichtsfeldbefunde  zur  Früh- 
diagnose 447.  —  bei  den  Neurorezidiven 
460.     —    Therapie   und    Schicksal   467. 

—  Kombination  mit  Tabes  474.  —  reflek- 
torische Pupillenstarro  538.  -—  bei  Oph- 
thalmoplegia  interna  548.  —  bei  Augen- 
muskellähmungen 571. 

Lues  congenita,  Liquorbefund  im  Früh- 
und  Spätst^ium  47.  —  Übertragung  auf 
das  Kind  59,  61,  70.  --  Krankheits- 
symptome beim  Säugling  63,  speziell  des 
Auges  64.  —  Stigmata  der  Spätsyphilis 
65.  —  Keratitis  parenchymatosa  und 
Spätsyphilis  66,  69.  —  Abhängigkeit  der 
Prognose  von  der  Art  der  elterlichen 
Syphilis  70,  von  der  Behandlungder 
Eltern  71,  und  des  Säuglings  72.  —Was- 


sermann-Reaktion 73.  —  Familienunter- 
suchimgen  77.  —  Behandlung  78.  —  Über- 
tragung auf  die  nächste  Generation  82, 84. 

—  Pupillen-  und  Akkommodationsano- 
malien  551. 

Lues  nervosa  382,  559. 

Luetin  11,  33.    —   Verwendung  s.  Kuti- 

reaktion. 
Lumbaibefund  s.  liquorveränderungen. 
Lumbaidruck  38.    —  bei  Lucs  II  45,  46. 

—  bei  Lues  cerebrospinalis,  Tabes  und 
Paralyse  49.  — -  bei  luetischer  Stauungs- 
X)apille  417.    -—  bei  Nystagmus  589. 

Lumbaiflüssigkeit  s.  Liquor  cerebro- 
spinalis. 

Lumbalpunktion,  Technik  36.  —  bei 
luetiscner  Stauimgspapille  417, 419.  —  bei 
Optikusprozessen  467. 

Lupus  des  Tränensacks  kombiniert  mit 
Lues  180. 

Lymphozytose,  Vorkommen  45 ff.,  s.  auch 
Pleozytose. 

Macula  lutea,  Veränderungen  der  PapiUitis 

luetica  438. 
Meningismus  nach  Lumbalpunktion  36. 
Meningitis  s.  Lues  cerebrospinalis. 
Meningorezidiv,  histologisches  380. 
Mercinol  92. 
Metaluetische  Krankheiten  ah  Toxin- 

wirkung  13.  —  Liquorbefund  49.  —  Spiro- 
chäten im  Liquor  59. 
Metamorphopsie  bei  Chorioretinitis  316, 

349. 
Mikrokornea  211. 

Mikropsie  bei  Chorioretinitis  316,  349. 
Mikuliczsche  Krankheit  179. 
Milch  luetischer  Frauen,  Infektiosität  59. 
Miosis  bei  reflektorischer  Pupillenstarre  532. 
Mißbildungen  607. 
Multiple  Sklerose,  retrobulbäre  Neuritis 

432.     —    Differentialdiagnose    zu    Lues 

cerebri  466. 
Mydriasis  bei  reflektorischer  Pupillenstarre 

534. 
Myopie  nach  Keratitis  parenchymatosa  209. 

Nebenhöhlenerkrankungen  180. 

Nebennierenerkrankungen,  Kontra- 
indikation gesen  Salvarsan  100. 

Nekrosen,  lokale  als  Salvarsanschädigung 
99. 

Neosalvarsan,  Dosierung  102. 

Nephritis  bei  Retinitis  luetica  361. 

Neuritis  optica  s.  Optikus. 

Neuritis  retrobulbaris  bei  Iritis  luetica 
285.  —  bei  Chorioretinitis  318.  —  Verlauf 
bei  verfeinerter  Geaichtsfelddiagnostik 
428  ff.  —  Häufigkeit  basaler  Lues  bei  457. 

Neurorotinitis  409. 

Neurorezidive  nach  Quecksilber  und  Sal- 
varsan 8.  —  verschiedene  Erklärungs- 
versuche 100.  —  Lokalisation  101. 
—  nach  Salvarsan  159,  385,  434,  440, 
450,  460,  570.    -  Zustandekommen  408, 
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460.  —  Glaskörpertrübungen  414.  — 
Herabsetzung  des  Lichtsinns  415. 

Nickhaut,  ödem  nach  konjonktivaler  Imp- 
fung 121. 

Nonne- Apeltsohe  Reaktion  s.  Phase  I 
Reaktion. 

Normalambozeptor  im  Menschenserum 
26.  —  Fehlen  im  Liq^uor  40.  —  Vor- 
kommen  unter  pathologischen  Umständen 
42. 

Nyktalopie  s.  lichtsinn. 

Nystagmus  321,  687 ff. 

Ooulomotorius,  anatomische  Verände- 
rungen 444,  445,  450.  —  Ptosis  473. 
— -  bei  reflektorischer  PupiUenst4».rre  635, 
640.    —  bei  absoluter  Pupillenstarre  543. 

—  normale  Anatomie  560.  —  Sympto- 
matologie 564.    —  bei  Himsyphilis  571. 

—  bei  Tabes  572.  —  bei  kongenitaler 
Lues  578. 

Ohr,  experimentell  erzeugte  Erkrankung  des 
inneren  145.  —  gleichzeitig  mit  Keratitis 
parenchymatosa  erkrankt  234,  254,  256. 

—  bei  basaler  Lues  381. 
Olfaktorius  bei  basaler  Lues  450. 
Opacitates  corporis  vitrei  s.  Glaskörper. 
Ophthalmoplegie,  chronische  progressive 

569,  674. 
Ophthalmople^ia     externa    564,    568. 

—  bei  kongenitaler  Lues  579. 
Ophthalmoplegia  interna  536,  544,  575. 

—  bei  Keratitis  parenchymatosa  68,  215. 

—  nach  Iritis  296.  —  beginnende  Fälle 
547.  —  Schicksal  548.  —  Entstehung 
549.  —  Therapie  550.  —  bei  kongenitaler 
Lues  551  ff. 

Ophthalmoplegia  totalis  664,  568. 

Optikus,  Liquoruntersuchungen  bei  Er- 
krankungen des  51.  —  Erkrankungen  bei 
Keratitis  parenchymatosa  68.  —  Ein- 
wirkung    höherer     Salvarsandosen    97. 

—  Entzündung  bei  Keratitis  parenchy- 
matosa 201.   —  bei  Iritis  luetica  284,  293. 

—  bei  Chorioretinitis  317.  —  auffallende 
Blässe  bei  luetischen  Säuglingen  65,  321, 
476.  —  bei  kongenital-luetischer  Chorio- 
retinitis 322  ff.  —  Entzündliche  Erkran- 
kungen 400,  414.  —  Erweichungsprozesse 
402.  —  Erkrankungen  ohne  Leitungs- 
störungen 410.  —  Erkrankungen  mit 
Leitungsstörungen  420  ff.  —  Papillitis 
bei    konzentrischer   Einschränkung   426. 

—  entzündliche  Prozesse  mit  isoliertem 
Sitz  an  der  Papille  441.  —  Therapie  und 
Schicksal  467.  —  papillitische  Erschei- 
nungen   bei    Tabes    und    Paralyse    471. 

—  beim  Säuglins  476.  —  bei  orbitalen 
Affektionen  590  ff . 

Optikusatrophie,  experimentell  erzeugte 
139  ff.,  148.  —  bei  Trypanosomentabes 
145.  —  bei  Keratitis  parenchymatosa  201. 

—  neuritische  —  bei  Iritis  luetica  293. 

—  bei  Säuglingen  65,  321,  477.  —  bei 
Chorioretinitis  354.  —  vorangegangene 
antiluetische  Behandlung  bei  tabisoher  — 


384.  —  neuritische,  bei  vaskulärer  Him- 
syphilis 403.  —  bei  konzentrischer  En- 
engung  427.  —  tabische  474,  481  ff. 
(s.  tabischer  Sehnervenprozeß).  —  bei 
Pupillenanomalien  666.  —  als  Erblin- 
dungsursaohe  609. 
Orbita  593  ff.  —  Tumor  der  —  mit  zen- 
tralem Skotom  463.  —  anatomische  Ver- 
hältnisse  694.    —  Symptomatologie  595. 

—  pathologische  Anatomie  698.  —  Ätio- 
logie und  Pathogenese  699.  —  Therapie 
und  Ausgang  600. 

Organotropie  des  Salvarsans  94,  96. 
Ozaena  182. 

Pallid  in,  Herstellung  33.    —  Verwendung 

s.  Kutireaktion. 
Pandysche  Reaktion  im  Liquor  39. 
Papeln  der  Iris  273,  276. 
Papille,    Verwaschensein    bei    Iritis    28i 

—  Hyperämie  409,  410,  426.  —  Ver- 
waschensein  der  Grenzen  ohne  wesent- 
liche Prominenz  410. 

Papillitis  s.  Optikus. 
Papilloretinitis  441. 
Parazentese    der    Vorderkammer   bei 

Keratitis  parenchymatosa  260. 
Paralyse,  progressive  222.    —  Hämolysin- 

reaktion    42.      — -     Goldsolreaktion    43. 

—  laquorveränderungen  49.  —  Spiro- 
chäten im  Liquor  69.  —  Chorioretinitis 
348.  —  luetische  Ätiologie  387.  —  Diffe- 
rentialdiagnose zur  MeningoencephaUtiB 
389.  —  Pathogenese  391.  —  Theraiae 
397.  —  Papillitis  471.  —Optikusatrophie 
481.   —  reflektorische  Pupiilenstarre  538. 

Parasitotropie  des  Salvarsans  94. 
Paronychien  bei  Lues  congenita  64. 
Partus  immaturus  62.    —  praematurus  62. 
Paterne  Luesübertragimg  60. 
Pedunculus  cerebri  664,  665. 
Pemphigus  664.   —  bei  Lues  congenita  61 

—  conjunctivae  173. 

Periostitis   des  Nasenbeins    181.     —   der 

Orbita  413. 
Periphlebitis  retinalis  adolescentium  365. 
Pfeffer-  und  Salzfundus  199,  313,  321, 

322,  351.   —  anatomische  Grundlage  343. 
Phase  I  Reaktion,  Technik  und  Bedeutung 

39.   —  bei  Lues  II  45.    —  bei  Lues  III  47. 

—  bei  Keratitis  parenchymatosa  47. 
Phlyktänenähnliche  Affektionen  bei  Kera- 
titis parenchymatosa  205.     —   bei  Iritis 
luetica  280. 

Photopsien  bei  Chorioretinitis  316. 

Phthisis  bulbi  609.  --  nach  Keratitis 
parenchymatosa  191,  211. 

Pigmentepithel,  experimentelle  Verände- 
rungen 138,  148.  —  beim  Pfeffer-  und 
Salzfundus  346. 

Pigmentzerstreuung  bei  Iridocyclitis  lue- 
tica 301. 

Plaque  m'uqueuse  s.  Schleimpapeln. 

Plasmazellen  beim  tabischen  Sehnerven- 
prozeß 607,  610,  614. 

Plazenta,  Spirochätenbefund  60»  61. 


Pleocytose     im     Liquor»     Nachweis     39. 

—  Biagf  lOst  iflcher  Wi-*rt  40.  —  Ursa^jhe  4 1 . 
Polydipsie  450, 

Polyphagie  450, 
Pons  Sm,  583,  586. 

Prä zipi täte  8.  DewceraetBche  Beschläge. 
Präretinale  Blutung  363. 
Primäraffoki  des  Aygcs  bc^ini  Menschen 
150,   173,     —   Verhältnis  /u  den  extra* 

I  genitalen  Infektionen  überhaupt  150, 
—  Entfltehung  151.  —  regionäre  Drüsen- 
nch wollungen  153.  —  anatomifK'he  Unter- 
suehimgen  157,  —  Splrochätennachweii* 
157,  —  Beziehung  zur  Hirnsvphilis  159, 
464,  -  Therapie  155*. 
Primärerscheinungeri    aiii     Auge    nach 

Karotiei  m  pf ung  1 27  ff. 
Prophylaxe  der  Syphilis  SS, 
Provokation  du.rch  &Uvar!ian  103, 
Pseudogliom»  luetiachea  301, 
Pseudotabes  gyplülitica  391.  473,   —  hypo- 

phyeäre  451. 
Ptosis  473»  5*>4,  565,  ÖÖ7,  573, 
P 11  pi  1  le n a n o  ni  ali e n  in  Paralytikerfamilien 

■        383.      —     Vorangegaogene    nnti luetische 
Behandlung  384.    —  afe  ta bische«  Symp- 
tom 482.   —  isolierte  531, 
Pu p i He n fasern  528. 
P  u  p  i  n  c  n  p  h  ä  n  o  m  e  n  e ,    anatomische    mid 

»physiologische  Vorboinerkungen  527. 
—  Prüfung  529.     —   bei  Liietikem  530. 
Pupjllenreflexbahn  527. 
Pupillenstarre  332.    —   nach  experimen- 

■  teller  KaiTitisinipfung  130,  —  bei  Kera- 
titis parcnchymatosa  68,  214.  —  nach 
antiinet »scher  Behandlung  390.  —  hemi- 
anopiache  455,  528.  -  reflektorische 
531  ff.  —  absolute  (totale)  *W2,  —  bei 
kongenitaler  Lues  551. 
I  Pupillenstarre,     reflektorische        462, 

—  Licht  sinn  500,  534.  —  Eini!!(>itiges 
Vorkommen  532.  —  Komplikationen 
634.     —    Ätiologie   und    Schickeal   535. 

—  vorangegangene  antiluetische  Behand* 
lung  5.1  ti.    —  Liquor  oerebroepinaiis  537. 

—  bei  Tabes  nnd  Paralyse  538.  —  bei 
Lues  cerebrospinalis  538.  —  bei  spasti* 
scher  Spinalparalj'se  538,  —  bei  chroni- 
.Hcheni  AlkohoÜHimuH  538,  —  bei  Dial>etc« 
539.  —  Ix^i  Kopf  träumen  539.  —  pitho- 
logisebe  Anatomie  nnd  Pathogenese  539. 

—  Therapie  541,  —  bei  kongenitak*r 
Lues  ßö2, 

Pupillenträgheit»  roflektoriöcbe  63L 

Quecksilber,,    Hydnirgj'runi    jodat.    flav, 
2ur    Behandlung    der    Frühsyphilis    78. 

—  Einreibungskur  79,  9L  —  backohen- 
methode  79,  92.  —  Einwirkung  auf  die 
Wassemi  arm -Reaktion  bei  Ki?ratitis  pa- 
renehymatosa  81.  —  Sublimat,  Embarin, 
unlösliche  Salze  92.  —  Neurorezidive 
nach  Behandbing  mit  —  101,  —  bei 
Keratitis  pareuchymatosa  260,  —  bei 
Iritis    296.     —    bei   Chorioretinitis   359. 

—  beim  tabischeii  Sehnervenprozeß  5 16. 


—  b<ii  reflektorischer  Pupillenstarre  541. 

—  beiOphthatmoplegtaiiüema55l.  —  bei 
Augenmuskellähmungen  576, 

Rezidive,  Zustandekommen  8.  -  nach 
Salvarsanbehandlung  103.  —  büi  Keratitis 
OÄrenchymatosa  218,  259.  —  bpi  Iritis 
luetica  288.  —  bei  Üphthalmoplegia  ia- 
temA548.  —  bei  der  FörsterschtMi  Chorio- 
retinitis 31 6,  367,  —  bei  Stauungspvpiile 
419. 

R  e  X  i  d  i  V  8 1  ä  ni  m  e ,  Eh rli ch s  B ogrif f slx jatim - 
mung  unrl  Häufigkeit  94, 

Ref  raktionsanomaUen  nach  Keratitis 
parenchymatosa  209. 

Reinfektion,  Vorkommen  und  Häufigkeit 
7,  9.    —  nach  Salvarnan  beb  and  hing  103. 

Retina,  Einwirkung  höherer  Salvarsan- 
dascn  97.    —  Erkrankungen  der  31 1,  360, 

—  bei  Chorioretinitis  328,  336,  347,  —  bei 
Hirnsyphili»  4*>4,  —  anatomisch  beim 
ta  bischen  OptikusprozeO  505.  ^  bei 
reflektorischer  PupilJenataiTe  535. 

Retinitis  bei  KeratitiB  pirenchyraatoBa 
2<M>,  212,  364.  -  bei  Iritis  283.  -  luetica 
290,  360.    —  centrale  rezidi\nerende  314. 

—  pigmentosa  325,  338,  —  haeraorrha- 
gica  3*i4.  —  exsudativa  370.  —  prolife- 
rans 371,     —    pigmentosa  608, 

Rhagaden  554.  —  Im  Lues  congenita  Ö4, 
69,  73.    —  an  den  Lidwinkehi  164. 

R  i  e  B  <*  n  w  u  c  b  8  bei  kongeni  taler  Spatsy philis 
65, 

Ringrtkotom  bei  Iritis  luetica  284,  430, 
464.  —  b?i  der  zentralen  rezidivieren - 
deti  Retinitis  314.  —  bei  Chorioretinitis 
317,  326,  349.  -  Pathogenese  422.  —  bei 
retrobulbärer  Neuritis  432.  —  bei  Papil- 
litis  hietiea  438.    —  bei  basaler  Lues  446, 

Roseola  der  Iris  270. 

Salvarsan  79,  —  Einwirkung  auf  die 
Waaeermanji- Reaktion  81,  —  Vergleich 
mit  der  Wirkung  von  Hydrargynun  91, 

—  Ehrliche  Anschauung  Über  Chemo- 
therapie 94.  —  Beweise  ifür  die  I*arasito- 
tropie  95.    —   Antikörperproduktion  96. 

—  Tolcranzgrenze   des    Kaninchens   90. 

—  Gegcnüberatülhmg  von  Atoxylintoxi- 
kution    und    Arsenik  Vergiftung    96,    97, 

-   Wirkung  a\ifs  Auge  97,     —   auf  das 
Gf^fä6-     und     Zentralnervensystem     98, 

—  Schwele  FolgezustäiHle  der  Injektion 
98,  besonders  im  HekundärstAdium  99, 
und  ihre  Behandlung  UM).  -  Kontra- 
indikfttionen  100.  —  leichte  Njicherschei- 
nun  gen  und  Neurorezidive  100,  —  In- 
jektionsmethoden  lOL  —  Lokalapplika^ 
tionen  bei  Keratitis  parenchymatosa  102, 

—  Indikationsbereich  103,  —  Reinfektion 
und  Rezidive  nach  der  Behandlung  103. 

—  beim    Primäraffekt   des   Auge»    160, 

—  bei  Pemphigufci  174.  —  bei  Gumma 
der  Hornhaut  229.  —  bei  Keratitis 
parenchymatosa  248.  —  bei  Iritis  277,  296. 

—  bei  öubkorijunktivalen  Hämorrhagien 
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280.     —    bei   Chorioretinitis   316,    359. 

—  bei  retrobulbärer  Neuritis  434.  -—  bei 
Neurorezidiven  435.  —  bei  Optikus- 
affektionen  467.  —  beim  tabischen 
Sehnervenprozeß  516.  ~  bei  reflektori- 
sdier  Pupillenstarre  541.  —  bei  Ophthal- 
mopleffia  interna  551.  —  bei  Augen- 
muskellähmungen 576.  —  bei  orbitaler 
Lues  600. 

Salvarsannatrium  102. 

Salvarsanserum  306. 

Sarkome  des  Gehirns,  Besserung  nach  anti- 
luetischer Behandlung  419. 

Sattelnase  64,  66,  181,  554. 

Säckohenbehandlung  79.  —  nach  Wo- 
lander  92. 

Säugling,  Syphilis  des  63.  —  Ausen Ver- 
änderungen 64.  —  Sehnervenanektion 
66,  321,  476.    —  Chorioretinitis  320,  333. 

—  Iridooyclitis  299.  —  Pupillenstörungen 
552.  —  Augenmuskeln  566,  578. 

Scapulascaphoidea  bei  kongenitaler  Spät- 
syphilis 65. 

Sohioksal  von  Patienten  mit  Keratitis 
parenchymatosa  207,  261.  —  bei  Iritis 
luetica  289.    —  bei  Chorioretinitis  356. 

—  bei  Gefäßprozessen  der  Retina  370. 

—  bei  entzündlichen  Optikusaffektionen 
467.  —  beim  tabischen  Sehnervenprozeß 
504.  —  bei  reflektorischer  Pupillenstarre 
535.   —  bei  Ojphthalmoplegia  interna  548. 

—  bei  kongemtal-luetischen  Pupillenano- 
malien 557.  —  bei  Augenmuskellähmun- 
gen 575. 

Schlei mpapeln  der  Bindehaut  168. 

Schmierkur  79,  91,  160. 

Sohnupftabakfundus  321. 

Schwangerschaft,  Behandlung  während ' 
der  71,  89. 

Schwefel  93. 

Sehbahn,  zerebrale  455. 

Selbstheilung  der  Syphilis  81. 

Serodiagnostik  s.  Wassermann- Reaktion. 

Sklera,  anatomische  Veränderungen  bei 
Keratitis  parenchymatosa  240.  —  lue- 
tische Erkrankung  263.  —  „blaue  Sklera" 
263.    —  gummöse  Prozesse  264. 

Sklerektasie  263. 

Skleritis  nach  Primäraffekt  158.  —  bei  der 
Tuberkulose  der  Homliaut  230.  —  luetica 
263.    —  bei  Iritis  281.  , 

Sklerose  der  Aderhautgefäße  bei  Iritis ! 
luetica  283.  ! 

Skotom  zentrales,  bei  Chorioretinitis  349. 
-—  bei  Papillenschwellung  413,  414,  434.  ' 
— -  zentrale  und  intermediäre  Skotome  bei 
retrobulbärer  Neuritis  428.  —  bitemporal- 
hemianopisches  446.  —  Zustandekommen 
bei  basaler  Lues  461.  —  beim  tabischen 
Optikusprozeß  488. 

Spätsyphilis,  kongenitale ,  allgemeine 
Krankheitssymptome  65.  —  Keratitis 
parenchymatosa  6(>.  —  Nervenbefund  69. 

Sperma,  Spirochätenbefund  60. 

Spirochaete    pallida,    Reinzüchtun^    2. 

—  Lebensdauer  4.    —  Bedeutung  ihrer 


Veränderlichkeit  und  Quantität  5.  —  Frage 
ihrer  antigenen  Natur  11,  13.  —  Wirinmg 
auf  den  Organismus  13.  —  Vinüenz- 
steiserung  durch  Ti^passagen  22  —  Dar- 
stelmngsmethoden  23.  —  Nachweis  im 
Liquor  47.  —  im  Blut  57,  69.  —  im 
Sperma  60.  —  in  der  Plazenta  60.  —  im 
Fötus  61,  62.    —  im  fötalen  Ause  63. 

—  im  Blut  bei  Spätflyphili.i  84.  —  Affini- 
tät zu  Salvarsan  95,  96.  —  im  ELammer- 
wasser  123.    —  in  der  Konjunktiva  125. 

—  Versuche  am  Auge  126  ff.  —  in 
Primäraffekten  des  Auges  157.  —  bei 
Tarsitis  syphilitica  165.  —  bei  Keratitis 
parenchymatosa  245,  254.  —  bei  Skleritis 
264.  —  bei  Iritis  275,  304,  —  bei  Chorio- 
retinitis  331.  —  im  Zentralnervensystem 
378,  387.  —  neurotrope  384.  —  b« 
Paralyse  388, 513, 515.  —  im  Optikus  405. 

—  bei  multipler  Sklerose  467. 
Spirochätenhaltiges     Organmaterial, 

experimentelle  Untersuchungen  am  Auge 
118. 

Spinalparalyse,  spastische,  reflektorische 
Pupillenstarre  538,  553. 

Staphyloma  corneae  nach  Keratitis  pa- 
renchymatosa 223. 

Status  thymolymphaticus,  Kontraindi- 
kation gegen  Salvarsan  100. 

Stauungspapille  402,  409,  411  ff.  —bei 
Neurorezidiven  435,  456.  —  bei  Ophthal- 
moplegia  totalis  569. 

Stigmata,  luetische  bei  Keratitis  parenchy- 
matosa 66. 

Streifenbildung  bei  Keratitis  parenchy- 
matosa 187,  189. 

Sublimatbäder  und  -Injektionen  92. 

Superinfektion  in  den  verschiedenen  Sta- 
dien der  Syphilis  6.  —  von  Müttern  lueti- 
scher Kinder  60. 

Symblepharon    nach    Primäraffekt    158. 

—  nach  papulösen  Prozessen  169. 
Synechien,  vordere,  bei  Keratitis  paren- 
chymatosa 190. 

Syphilid,  gummöses  der  Subkutis  164. 

Syphilis  k  virus  nerveux  s.  Lues  nervosa. 

Syphilis,  Mortalitätsstatistik  87.  —  Ver- 
oroitung  87.  —  als  ätiologischer  Faktor 
in  der  Ophthalmologie  88.  —  Prophy- 
laxe 88. 

Syphilis  hereditaria  tarda,  luetische 
Stigmata  66.  —  Nervenbefund  69. 

Syphilom  des  Ciliarkörpers  305  ff. 

Tabes,  Hämolysinreaktion  42.  —  Liquor- 
Veränderungen  49.  — -  Spirochät^i  im 
Blut  58,  im  Liquor  59.    —  juvenile  68. 

—  luetische  Ätiologie  387.  —  Anatomie 
390.  —  Therapie  390.  —  Pathogenese  391. 
--  Therapie  397.  —  Differentialdia^ose 
zur  Lues  cerebri  427,  450.  —  Papillitis 
bei  471.  --  Kombination  mit  Lues 
cerebri  474.  —  bei  reflektorischer  Pupil- 
lenstarre 538.  —  bei  absoluter  Pupilleo- 
starre  543.  —  bei  Ophthalmoplegia  in- 
terna 545.    —  bei  kongenitaler  Lues  557. 
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AugeninuiBkellähmiuigeii  566,  572.  —  Tri- 
geminusaffektionen  583. 
Tabisoher   Sebnervenproseß,   voranse- 
gansene  antiluetisohe  Behandlung  384. 

—  bei  Pseudotabes  471.    —  Eßiiiiigkeit 

481.  —  bei  juveniler  Tabes  und  Paralyse 

482.  —  ophthalmoskopischer  Befund  482. 

—  sonstige  intraokulare  Ver&ndemngen 

483.  —  Gesichtsfeld  483.  —  Farbensmn 
493.  —  Lichtsinn  494.  —  galoppierende 
Form  504.  —  pathologische  Anatomie 
504.  —  Pathogenese  508.  —  Therapie  51 6. 

Tarsitis  nach  Irimaraffekt  158.  —  syphi- 
litica 165.    —  »Spirochätenbefund  165. 

Taubheit  bei  kongenitaler  Spätsyphilis  65, 
67,  73. 

Tenonitis  603. 

Therapia  steriliuanH  magna  95. 

Thrombose  der  Zentralvene  3€b. 

Tiersyphilis  s.  Impfsyphilis 

Tractus  opticus, £rweichungsproze88e402. 

—  Entzündliche  Erkrankung  443,  452. 

—  beim  tabischen  Prozeß  507. 
TränendrüHc,  luetische  Erkrankung  177, 

178. 

Tränensack  s.  Tränenwege. 

Tränensackgegend,  Thrimäraffekt  154. 

Tränenträufeln  infolge  von  Koryza  syj^- 
litica  179. 

Tränen  woge,  Erkrankungen  67.  —  Ver- 
ödung    der    Tränenpunkte     150,     169, 

—  Primäraffekt  an  den  179.  —  Sonstige 
luetische  Prozesse  179  ff.,  332.  —  bei 
orbitaler  Lues  097,  599. 

Trauma  bei  Keratitis  parenchymatosa  233, 
258.    —  bei  Iritis  luetica  277. 

Trepanation  der  Kornea  bei  Keratitis 
parenchymatosa  251. 

Trigeminus  bei  basaler  Lues  450.  —  Neural- 
gien 583.  —  Herpes  zoster  ophthalmicuB 
584.    —  Keratitis  neuroparalytica  587. 

Trochlearis  bei  basaler  Lues  450.  —  nor- 
male Anatomie  561.  ~  Symptomato- 
logie 568  ff. 

Trypanosomen,  Verwandtschaft  mit  den 
"Spirochäten  93.  —  Bildung  von  Rezidiv- 
stämmen 95.    --  Toxine  253. 

Trypanosomentabes  145,  514. 

Tuberkulin  bei  Keratitis  parenchymatosa 
231,  232,  250. 

Tuberkulose  als  Ursache  der  Keratitis 
parenchymatosa  221,  230.  —  bei  Iritis 
276.  —  bei  Periphlebitis  retinalis  365, 372. 

Tuschepräparat  23,  158. 

Obere mpfindlichkeit  für  Salvarsan  100. 

Umstimmung  der  Gewebe  4. 

l  •  vea ,  anatomische  Veränderungen  bei  Kera- 
titis parenchymatosa  242.  —  bei  Säug- 
lingen 333. 

Vagus  bei  basaler  Lues  444. 

Vergrößerung  des  blinden  Flecks,  Pa- 
thogenese 422.  —  bei  luetischen  Optikus- 
prozessen  440.  —  beim  tabischen  Optikus- 
prozeß  486. 


Vertikaldivergenz  beim  Kaninchen  146. 
Virulenzst«igerung  durch  Tierpassagen  22. 

—  Abnahme  der  Kulturspirochäten  130. 

Wasserfehler  bei  Salvarsaninjektionen  100. 

Wassermann  -  Reaktion,  theoretische 
Grundlage  9, 10.  —  bei  infizierten  Kanin- 
ohen  22.  —  Prinzip  der  Komplement- 
bindung 25.  —  Tecnnisohe  Einzelheiten 
25.  —  Bewertung  der  Hemmungsgrade 
27.  —  Spezifität  27,  28.  —  Quantitative 
Methoden  und  ihre  Bedeutung  28,  82. 

—  Divergenzen  im  Ausfall  der  Wasser- 
mann-Reaktion 29.  —  Bedeutung  des 
positiven  Ausfalls  29.  —  in  den  ver- 
schiedenen S^ien  der  Lues  30.  —  Pro- 
gnostische l{edeutung  31.  —  Bedeutung 
für  die  ätiolo^sche  Forschung  in  der 
Ophthalmologie    31.     —    im    Kammer- 

I       Wasser  33.    —  Vergleich  mit  der  Kuti- 

I       reaktion  35.    —  im  Blut,  Verhalten  zur 

Wassermami-Reaktion    im    Liquor    41. 

—  Auswertungsmethode  41.  —  bei  Lues 
n  45.  —  bei  Keratitis  ^renchymatosa 
47.  —  bei  Lues  congenita  48.  —  bei 
Affektionen  des  ZentrsSnervensystems  48. 

—  im  üquor  bei  Lues  cerebrospinalis» 
Tabes  und  Paralyse  49,  Verhalten  zur 
Wtfssermann-Reaktion  im   Blut  41,  50. 

—  bei  luetischen  Müttern  61.  —  beim 
Fötus  und  Neugeborenen  62,  63.  —  pro- 
gnostische Bedeutung  für  die  angeborene 
Syphilis  73.  —  bei  Familienuntersuchun- 
gen 77.   —  bei  kindlicher  Frtihsyphilis  78. 

—  nach  Ablauf  der  Keratitis  parenchyma- 
tosa 80.  —  Beeinflussung  durch  ver- 
schiedene Behandlungsarten  81.  —  bei 
Tränensackaffektionen  180.  —  bei  Kera- 
titis parenchymatosa  219  —  bei  Iritis 
271,  275,  294,  298.  —  bei  Chorioretinitis 
331.  —  bei  Embolie  der  Zentralarterie 
368.   —  bei  Tabes  und  Paralyse  388,  513. 

—  bei    Ophthalmoplegia    interna    545. 

—  bei  PupiUenstörungen  im  Kindesalter 
554.    —  bei  orbitaler  Xues  596. 

Welanderheime  90. 

Zentralnervensystem,  Beteiligung  bei 
Lues  II  45.  —  Beeinflussung  des  Üquor 
durch  Affektionen  des  45,  47.  —  Er- 
krankungen bei  kongenitaloi  Lues  67,  80. 

—  bei  Iritis  luetica  287,  294.  —  bei 
Chorioretinitis  358.  —  luetische  Erkran 
kungen  378.  --  Einwanderung  von  Spiro- 
chäten ins  —  378,  382.  --  experimentelle 
Befunde    380.     —    Lues    nervosa    382. 

—  Anatomie  der  Lues  cerebrospinalis  385. 

—  Tabes-Paralysefrage  387.  --  anato- 
misch bei  Tabes  und  Paralyse  507.  —  bei 
reflektorischer  Pupillenstarre  540.  —  bei 
Pupillenanomalien  (kongenitale  Lues)  556. 

—  bei  Augenmuskellänmungen  571  ff., 
582. 

ZerebrospinalflüPsigkeit  s.  Liquor  cere- 
brospinalis. 
Zittmannknrcn  93. 


lic«TKheiiner,  Syphilis  und  Aofie. 
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I»niok  der  UniveniUtMiruokeroi  H.  StArtr,  A.  O..  Würzbunr. 


Verlag  von  Julius  Springer  in  Berlin  W  1* 


*Di<*  experiiiieiitelle  Cheiiiotherapie  der  Spirilla»«*n  (S>jiiiiiia,  Rückfall- 

fieber,  Hriljnerajjinllose,  Fnimbööie)  von  Piiul  Klirlich  und  S,  Hata.  Mit  Beitrligeu  von 
H.  J.  N  i  c  h  o  l  s  -  New  York ,  J.  Iversen-  8l  Petersburi^:,  Bitter-  K  »iro  und  D  r  e  y  e  r  - 
Kairo.    Mit  '21  Tf^xtfi^niren  und  5  Tafeln.    miO.  Pröis  M.  H.— :  g-cbimden  M.  7,—, 

*  Atlas  der  Ntiohigiseheii  iiiifl  experifiieiitelleii  SyphiliHforsefiiing- 

Mit  Uiitf^rtitützimg  der  Dyiitsdien  Dormiitolog-isclißri  GeÄoHscliaft  von  Profossor  Dt, 
Erich  HofTiMfitin.  Mit  *H  litboj^^rapiiiscfieii  und  pbotograpbiseben  Taff^ln  und  dem 
Bildnifei  Frir/  Sc  iiandinnj?.     VMi6.  Preis  trehunden  M    48. — . 


'^'Üie  Ätiolagie  tier  SyphilLs 

der  DennatoTofi-iacbeii  UniversitiltB 


Von  Professor  Dr.  Erich  Hafl'inanii.  Oberarzt  an 
lUiltBkh'nik  zu  B€5rlin.    Mit  2  Taftdn,    1W6.     Preia  M.  2.—, 

*Beiträ|5:e  zur  Fatholo^ie  und  Therapie  der  Syphilis,    Unter  Mitwirkung 

von  1  )r.  G.  B  U  r  m  a  n  n  -  Fetömbökati  (SuniutrH).  Dt,  C*  B  r  ii  c  k  -  Breslau.  Dr.  D  o b  i  - 
Tokio.  Dr.  K  o  b  a  y  ji  s  Ix  i  -  Sasbobo  (JapaiiK  Fxirh  Iv  n  z  n  1 1  z  k y  -  Brefllau,  Dr,  K.  P 11  r  c  k  - 
b  a  11 M  r -  D re^dir'n.  Dr.  L.  H  a  Ui  t»  r  s^  t  U  d  t  e  r  *  Berlin,  Dr.  8.  von  Pro  w  a  z  e  k  -  Hain  borg, 
Dr,  Sc  It  e  r  esc  b  e  w  s  k  y  -  Gotttngen  und  Dr.  C.  S  i  e  b  e  r  t  -  Charlotten  bürg  beraii«' 
cegebou  von  Dr,  Albert  Nei>«»*er.  Geheimer  Medizinalrat,  o,  5.  ProfesBor  an  dor 
UmveraitHt  Breslan.     IJ^U.  Preis  M.  22.—  ;  gpbiinden  M.  24.—  . 

*Die  experinieiitelle  SyphiHsforschuiig  nach  ihrem  ge;u:eii wart i^en 

Stande.    Von  l>r.  A.  Wist^er.  Geb.  Medizinalrat,  o.  ij,  Profefifior  an  der  Universität 

Preis  M.  2A0. 


Breslau.     IWG. 


'Syphilis  1111(1  Salvar.san.  Nach  vmmn  auf  dem  Inti  roationalen  medizinischen 
*^Kongreß  in  London  im  Au/^ust  P.>13  ^ehalt*-nen  KMfernt  von  Dr.  A»  Neis*«er,  G©- 
heimer  MediKinalrut^  o.  ö.  Professor  an  der  Universität  Breshm,    VAV6,    Preis  M.  1.20, 


"^'Die  Gesehlechtskrankheiteii  und  Ihre  Bek»ni|it'iing.    VorMhin^e  und 

Forde rnnjtj^en  ffir  Arztp,  Jurii^ten  und  Sozio! ofi^i.^ii  v<ui  Dr.  A»  S*t*i»s4er,  Geheimer 
Medizinalrat,  Direktor  der  Küni^h  Univen*itAt»-kiiiiik  FUr  Haut-  und  Gebchleidit^k rank- 
heiten, Breslau.     Mit  einem  Bildnis  in  HeLiof;ravilre      1916.  PreiR  M.  8. — 

*  Atlas  fier  experimentellen  Kaninehensyphilis,    Von  Geb.  Re^.-Hat  Prof. 

Dr,  med.  I*.  rhlonhuth.  ord.  Profi^ssor  der  Bypinie  und  Direktor  de«  Institute  ftir 
Uygi**"e  und  Baktenob)git'  der  Univorsitflt  Straßburp  i.  E.,  und  Privatdozent  Dr.  med» 
P,  MuJzer,  Oberar/t  der  Klinik  für  K\'pbili tische  n"d  Hantkninkbeiten  der  UniversitM 
in  StraÜbarr?  i.  E.     Mit  m  Tafeln.     VMi-  Prei.^  M.  2,S.— .  ,ir4dMinden   M.  t?*»  80. 


*  Beitrii^p 
Sypliil 


zur    experimentellen     Pathnlo^ie     und    Therapie     der 
mit    hesonderer   KeriicksiehtiiKrunM'  der    Impf- Syphilis 

dei*  KanineheiL  Vnn  Geh.  »te^.-Rat  Prof.  I>r.  P.  Uhlenhuth.  oril.  VniL  fOr  Hygiene 
an  <ler  Univer.sirJit  Straüburtj  i,  H,  frlihen'm  Direktor  der  b^kteriolouä^ehen  Abtedung 
iin  Kaiser L  GesundheitÄamte»  und  Dr.  P,  Mnl/A'r.  Privatdozent  und  Oberarzt  an  der 
KMnik  für  Haut-  und  Gesehlfditi^krankbeiten  an  der  Universitilt  StraQbur^  i.  E.* 
frlUierem  wii«sen*cbaft liehen  Hilf^sjirheiter  im  Kai»erL  Gesundheitgamte.  Mit  lä  Tafeln* 
19 ia Freie  M.  17,40. 

*  Sekundäre   Spät-Syphilis,    Von  Professor  Alfred  Fniirnier,    Autorigierte  Über- 

aetjtonjf  aus  dem  Fnuizf^si -sehen  von  Dr.  Bruno  Sklarek,  Cbarhittenbnrg.  Mit  5  mcbr- 
farbigen  Tafeln.     UHf».  ^ Prei^  M.  12.—. 

^Die  Therapie    der  Svpllilis*     ihre  Entwicklung    und   ihr  geffenwörtiger  Stand 

von   Dr,   Ptiul  Mulzer   m    Berlin.    Mit  einem  Vorwort   von  Geh.  lieg.-Rat  Prof,  Dr. 

__JP^  U  h  ]  e  n  b  n  t  b.     1^1  L  PrHi<  M.  2.80;  gebunden  M.  3.6Ü. 

*  Prak tische  Anleitnn^  zur  Syphilisdiagnose  an!  biologisehem  Wege. 

(8j>ireehilti'n-Ni«chweiHi,  Wfihjiermannsebr*  Reaktion.}  Von  Dr.  P.  Mnlzer,  K  As-eii^tena- 
arzt  der  Universitlltskbnik  für  Haut-  und  G»i*ebb^cbtskrankbeiten  zu  8tTJißl)UTg  i.  E, 
Zweit©  Auflage,  Mit  20  Textabbildungen  nnd  4  Tafeln,  l!^l2.    Frei»  gebunden  M.  4.80, 

"^Die  Wassernmnusclie  Reaktion  in  ihrer  ^^erologiftcben  Technik  und  kliniscben 
Bedeutung  auf  Grund  von  Unterüuchungen  nnd  Erfahrungen  in  iler  Chirurgie  von 
Dr.  med.  Krieh  Sunntag,  Privatdozent  und  Aasiatent  an  der  ehirHrgiseben  Klinik 
der  Univeriäitflt  Leipzig.    Mit  einem  Geleitwort  von  Geheimrat  Prof,  Dr,  K.  Payr.   1917, 

Frei»  M.  6.80. 


^Lehrbneh  der  Haut-  und  Oesehlechlskrankheiten.    Von  Dr.  Kdinmui 

L**i*^er.  Geil.  Medizinalrat,  o,  ProfestM^r  an  der  Univernitfll  und  Direktorder  UidversitÄte-- 
Klinik  und  Poliklinik  fClr  Haut-  und  Ge&cblecbtftkrankheJten  in  Berlin.  Dreizehnte, 
e r  w  e  i  t  e  r  te  A  u  f  1  a  ge.  Mit  B>^  zum  gdißten  Teil  farbigen  Texttiguren  imd  Hl  farbigen 
Tafeln.    1914.  Preis  gebunden  M.  16.—. 


•  Hierzu  TeueriinjEC»3ci]iebli|r. 


Verlag  vdii  Julius  Springer  in  Berlin  W  9 


'^  Handbuch  der  gesamten  Aujscenheilknnde.  Begmudet  von  A.  Graefe  mt 

Tli.  SaeiiiiHoli,  fortp-fUhrt  von  ('.  Hett.  unter  Mitarbeit  Iiervorragondor  Fachgelehitü 
heraasge^eben  von  Tli.  Axenfehl  und  A.  KlRchniic.  Zweite  nnd  dritte  Anfhiga, 
Besondere  Ver/.oichnissc»  stoiion  jederzeit  zur  V«»rfttgnng. 

"^  Atlas  zur  Kiitwickliiii;?sju;;escliiclitc  des  meiisclilicheii  An^es.   V« 

Vindwi:^  Bacli.  Wfil.  l*rofi?s8ür  in  .Mrtrbur«r,  und  R.  Soofelder.  Profoswor,  PrivatdoBBot^ 

in  Ijeip/ifr.     Mit  S2  F^i^untn  iui  T«'xt  und  TM»  Tafeln.  Preis  \L  78b~t^ 

I.  lii^ferunK:  J^r.  4.    S.  1  — IS.     Mit  24  Fluren  im  Text  und  TaM  1— XV  «i|; 

V)  Blatt  Taft?l*;'rklnninK«n.     IIMI.  M.  20.—. 

11.  LiofHrun^:  «rr.  4.  S.  II»  -74.  Mit  iM)  Fijruren  im  Text  und  Tafel  XVI-XXXIY^ 

mit  10  niatt  Tafül.Tklärungen.     1IU2.  M.  Bßr-%> 

111.  Liff.Tunj?:  -r.  1.   S.  7.")     14.^.    Mit  L>S  Fi-umi  im  Ti/xt  und  Tafel  XXXV-L  ' 

un't   U\  Blatt  Taf.'lprklflnuipMi.     WHi.  M.  »r-.    1 

•'Dr.  W.  Haiisniaiins  2ß  Slereo.skopeiibilder  zur  Prüfung'  auf  bino 


Sehen  und  zu  fMmnijHii  für  Sflii«'lon(ie.  Mit  einführenden  Bemerkungen  von  Dr.  nM^^ 
\.  Bielsehowsky.  Professur  .'in  cI.t  Tniversitilt  Marhurff.  Dritte,  vermehrte  aft-^ 
vcriiesscrto  .\uflap\     Mit   IlolzrahiiH'n  und  2  Schiehfru  hi  hantllichein  Karton.    19t8L'-4 

i^reis  M,  MO,  a 

*\acli  Diagnosen  ^ceordiietes  Re;»:i.ster  für  Augenärzte.  Von  Dr.  med.  ' 

<i(HMX    Hirsch.    .\u.i:»'nar/t     in    Hjilhorstadt.      Mit    »'ioiMn    Vorwort    von    Prof. 
A.  1 » i « I H r h o \v s k y .  Leip/.iix.     \\K)\K  Pn-is  gebunden 

"^  Diagnostik  der  Knrbensinnstörnngeii.  Kine  Kinfahnmc;  fur  Saiütfitsofiiziei«^  i 

lH»:rmt«*t»»  .\r/t»*,    H.ihnjlrzte  und  Studivn'ml».*  vnn  I'rof.  Dr.  Slaricardt,    Privatdocent 
iin  der  liiivorsitflt  zu  Ki«*l,  und  Prof.  Dr.  Oloff.  Mnrine-0!i«»rstahj«arzt  zu  Kiel.    1912. 

Pnis  kartoniert  M.  1.80. 


Dr.  med.  i 

»rof.   Dr.  4 

M.  7,--.  3 


*Das  Augenzittern  der  Herglente  und  Verwan<ltes.    Bericht,  vorgelegt 

der  von  il«»r  pn.'uBisühen  Ke^i«*ruu;;  zur  Krforsc'imn^  d»*«  AujrenzitternH  der  Berglente 
ein;r**^etz1tMi  Knnnnissiun.  Slit  liitfr-stiltzuu^  der  jiri'uUi.'^clien  Uepcrung  nna  der 
rli*^inis('hi'n  (iesi'IlsJrliaft  für  \\i.'».-*iMiM*iiaftlirhe  FnrM'hun^^  in  Ilonn  von  Dr.  «Iiih.  OhM 
in  Bottrop  (Westf.i     Mit    \l>y  Ki«ruren  im  T.*\l.     UHU.  Preis  M.  15w— . 

*  Leseprolien  für  die  Niilie  aus  der  rniversitäts-Aiigenklinik  BeriL . 

Von  Dr.  ukmI.  Uudolf  hirkhäuser.  .\u<r«'narzt  in  l>asel  Mit  einem  Vorwort  tM 
Prof.  Dr.  A.  Sieir  ri- 1  -  IJern.     P.MI.  Pn»i$  gebunden  M.  iÜNL.. 

"^('ntersueliung  der  Pupille  und  der  Irisbewegungen  beim  3renKchcn, 

Vcm  Dr.  Karl  Weiler.  Assisti-nt  der  Pm  rhiatriscfien  Klinik  in  Mflinchen.  Mk' 
4;{  Fijruren  im  T«'.\t   uml  auf  :J  Tafrln.     11U(».  Preis  M. 


"^  Handbueh  der  Neurologie,    l'nter  Mit.irheit  horvorr.ip'uder  Fachgelehrter  herani- 
^e«f««l)i»n  von  Pnif.  Dr.  M.   Le\vando\V!*ky.  Bitüii. 

■^KrstiT  IJanil:  .\  1 1  «r  «'nM' in»*  N«' u  rolnirio.     .Mit  IV2'2  zum  Teil  farbigen  Test- 

alibildun-vn   und    I'J  T.ifpln.   I1»I(».  Pri'is  M.  tVS.     :  gebund»»n  .M.  7^50. 

•=  Z  \v  !•  i  t  o  r    Hand:    S  p »; /  i  ♦•  1 1  «<    N  e  u  r  o  1 1»  jr  i «»  I .     Mit    *»27   Text4d}bi1dnngen   und 

in  Tafi  In.     UMl.  Preis  .M.  ."»S. _;  i,rebunden  M.  61  iia 

'l)riit(M-    U.'inil:    .Spi« zif  1 1 e    Ximi ro lo^i e  II.     Mit    UM5   T(*xtnbbildungen   imd 

s  Taf.-hi.     Ii)Ii>.  Pr^'is  M.  Ö8.— :  gebunden  M.  61.50. 

'^Viei-t'-r  Iiand:  Spi/ielh»  Nr-urolo:rie  III.     Mit  .'U)  T(*xtabbildnngen.     1913. 

PriMs  M.  2{.     :  irobnnden  .\I.  26i5a 
■  F ii  oft  •'  r  Sr  ii  I II  li  - 1  li :i  n  d :  Sp f/i o 1 1  o  X«. n  ro I  o jr i  e  IV.  Mit  «'  l  Textabbildungen 
und    I  T:if»»ln  .«nwi««  (i»'rSMmtr«'i:i>t»M'  ül)»'r   liand   11      \*.     II'I.S. 

Pp'is  M.  .■)t5.     :  gebund«>n  M.  59.—. 

F;i  r  li  l»ü  I' lio  r  für   Ar/.  !••.      l>;ind    1: 

*Praktisrlir  Neurologie  für  .Vrztt 


Berlin.    Zw»; it.-  Aufln.-e.    Mit   2\   'I 


kfZte.     Von  ProfesHor  Dr.  M.  Vjewaiido\v»ky  in 

'«'xtubliiiduniriMi.    lIMti.     Preis  irebunden  M.  10. — . 


Fiif  h  h  ii«' h«' r  für  .\rzt«'.     IJ.-ind   II: 

Prakti.srhe  I  ntall-  und  Invalideiibegutaebtung  bei  sozialer  imd  privater 

V«>fsich«'nin,ir  »Mwi«-  in  ll:iftptiiehtfällen.  Von  Dr.  uu'd.  Paul  liorn.  Privatdozent  fttr 
Ver>i<'ii*.'riin<j:smi>di/.in  an  der  Universiitiit  lUmn.  Oiierarzt  am  Krankenhause  der  Bam- 
herzi«r»'»i  I»rlid«»r.     IIUX.  Preis  gebunden  M.  9. — . 

"  Hierzu  ToueninicazuHehlaff. 
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